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ALLE  RKGHTE,  INSBESONDERE  AUGH  DAS  DER  OBERSETZUNG,  VORBEHALTEN. 


Wilhelm  Fiitch«rs  Bach4racker«i,  Wien  IX. 


Fur  die  zweite  Auflage  dieser  Monographie  hat  mein  langjahriger 
Assislent  und  Milarbeiter  Herr  Dr.  Baer  in  Strafiburg  die  Umarbeitung 
der  chemisch-physiologischen  Einleitung  und  des  Abschnittes, 
der  „den  Zuckernachweis^  behandelt,  auf  meine  Bitte  selbst^dig 
ubernommen. 

Der  Text  hat  iiberall  weitgehende  Anderungen  erfahren.  Manche 
Auseinandersetzung  und  Beweisfuhrung  konnte  sehr  gekurzt  werden, 
weil  das,  was  damals  noch  zu  beweisen  war,  jetzt  langst  anerkannt 
ist.  Andererseits  hat  die  seit  dem  Erscheinen  der  ersten  Auflage  dieser 
Monographie  auf  dem  Gebiete  des  Diabetes  besonders  lebhafte  Forschung 
vieles  fester  begrOndet  und  weiter  ausgebaut,  was  dann  eine  ein- 
gehendere  und  ausfQhrlichere  Besprechung  von  Fragen  erlaubte  und 
verlangte,  die  damals  als  noch  ganz  unreif  nur  oberfl^chlich  gestreift 
werden  konnten.  In  den  wesentlichen  Punkten  babe  ich  die  Anschauungen, 
die  ich  in  der  ersten  Auflage  vertreten  babe,  aufrecht  erhalten  konnen. 
Soweit  diese  die  Therapie  betreffen,  darf  ich  sagen,  dafi  sie,  so  groBem 
MiQtrauen  und  so  vielen  MiQversttodnissen  ich  beim  Erscheinen  der 
ersten  Auflage  begegnete,  heutzutage  fast  allgemein  angenommen  sind. 
Es  gilt  dies  sowohl  von  der  Notwendigkeit,  die  Gesamternahrung  der 
Diabetischen,  namentlich  die  EiweiQration,  knapp  zu  halten,  wie  von 
der  reichlichen  Anwendung  des  Fettes,  als  des  wichtigsten  Nahrungs- 
mittels  fur  den  Diabetischen.  Auch  die  dem  Coma  vorbeugende  Be- 
handlung  der  Acidose  durch  Natronbikarbonat  und  die  unerlaOlichen 
grofien  Dosen  dieses  beginnen  sich  einzuburgern,  nachdem  man  anfangs 
allgemein  viel  zu  kleine  Dosen  angewendet  und  geglaubt  hatte,  daO  die 
Rolle  der  Nalrontherapie  sich  auf  die  Behandlung  des  bereits  aus- 
gebrochenen  Saurecoma  beschranke. 


VI 


Die  von  mir  in  der  ersten  Aaflage  gewahlte  Schreibweise  Diabetes 
melitas  statt  mellitus  habe  ich  beibehalten,  obgleich  ich  noch  wenig 
Nachfolger gefunden  habe:  Wir schreiben  (wenigstens  aoQer  im  Englischen) 
uberall  melituria,  und  darin  liegt,  wenn  ich  es  richtig  verstehe,  der 
Hinweis  darauf,  daQ  wir  dies  Wort  aus  dem  Griechischen  ableiten.  Dann 
ist  es,  um  eine  Ubereinstimmung  za  erzielen,  das  Einfachste,  die  gleiche 
Ableitung  auch  fiir  Diabetes  melitus  gelten  zu  lassen  und  meiitus 
mit  einem  I  zu  schreiben. 
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1.  Physiologisch-chemische  Einleitung/) 

Von  Dr.  Baer,  StraCburg  i.  E. 

Zur  Chemie  der  Kohlehydrate. 

Allgemeines.  Die  chemischen  Korper,  die  nach  Art  und  Zahl  ihrer 
Atome  unter  dem  Namen  Kohlehydrate  zusammengefaUt  werden,  zeigen 
folgende  gemeinsame  Charaktere  ihrer  chemischen  Konstitution : 

Sie  beslehen  aus  einer  Reihe  von  C-Atomen,  deren  eines  eine 
Aldehyd-  oder  Ketongruppe  bildet,  die  iibrigen,  in  beliebig  groBer  Zahl 
moglichen  Glieder  der  Kohlenstoffketle  —  wir  kennen  bereits  synthetisch 
dargestellte  Zucker  mit  einer  Kette  von  neun  C-Atomen  2)  —  sind 
Alkohol-Radikale. 

Der  einfachste  Zucker  ist  demnach  der  Glykolaldehyd  —  Glyko- 
lose  —  (CH2'0H'CH0),  ein  Aldehydzucker  oder,  wie  man  abgekiirzt  zu 
sagen  pflegt,  eine  Aldose.  Der  einfachste  Ketonzucker  —  Ketose  —  ist 
das  Dioxyaceton,  CHa'OH'CO  CHg  OH.  Diese  beiden  Korper  zeigen  schon 
einen  groBen  Teil  der  chemischen  Eigenschaften  ihrer  hoheren  Homo- 
iogen,  der  Pentosen  und  Hexosen,  die  als  wichtige  Stoffwechselprodukte 
bei  Tieren  und  Pflanzen  eine  groBe  Rolle  spielen :  Sie  sind  leicht 
oxydierbar  und  deshalb  imstande,  verschiedene  Metallsalzlosungen,  ins- 
besondere  aikalische  Kupferlosung,  zu  reduzieren.  Mit  Phenylhydrazin 
reagieren  sie  in  eigentQmlicher  Weise :  Zunachst  findet  wie  bei  gewohn- 
lichen  Aldehyden  unter  Wasserabspaltung  Hydrazonbildung  statt,  z.  B. 
CH=NNH  CeHs  (CHOH)„;  weiterhin  findet  aber  noch  in  dem  der  Aldehyd- 
gruppe  benachbarten  oder  bei  Ketosen  in  dem  endstandigen  C-Atom 
unter  Spaltung  des  Phenylhydrazins  in  Ammoniak  und  Anilin  Oxydation 

^)  Eg  konnle  nicht  beabsichtigt  sein,  im  Rahmen  dieser  kurzen  Einleitung  der 
gesamten  Literatur,  die  zur  Physiologie  des  Zuckerstoffwechsels  in  Beziehung  steht, 
gerecht  zu  werden,  wir  beschrilnkten  uns  auf  die  fQr  uns  wichtigeren  und  einiger- 
mafien  sichergestellten  Daten.  Auch  muGte  eine  Auswahi  in  den  Literaturangaben 
getroffen  werden,  wobei  zahlreiche  Zitate  aiterer  Arbeiten,  die  jetzt  nur  noch  histo- 
riflcbes  Interesse  bieten,  wegfielen.  Wir  konnten  dies  umso  eher,  da  eine  sehr  ausfOhr- 
liche  BerQcksicbtigung  der  Literatur  sich  in  den  Monographien  von  Langstein  und 
Cremer  (Ergebn.  d.  Physiol.)  und  in  v.  Lippmanns  Chemie  der  Zuckerarten  findet. 

«)  Fischer,  Liebigs  Annalen,  270,  S.  64.  Fischer  und  Passmore,  Ber.  d.  d. 
chem.  Gesellscb.  23,  2226. 
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statt,  und  es  tritt  eine  zweite  Hydrazingruppe  dort  ein,  so  daB  Korper 
von  folgender  Art  —  CH  Ng  HCg  H5  CN2  HCeHB'CHOH,  Phenylosazone  — 
entstehen.^) 

Dioxyaceton  und  Glycerose,  der  entsprechende  Aldehydzucker, 
mussen  also  das  gleiche  Osazon  liefern.  ebenso  mussen  zwei  benachbarle 
Karbonylgruppen,  CHO  —  CO,  ein  Osazon  liefern,  das  mil  dem  des  ent- 
spreehenden  Zuekers  identisch  ist.  Sowohl  Hydrazone  wie  Osazone  des 
einfachen  Phenylhydrazins  und  seiner  Substitutionsprodukte  sind  mit  Er- 
folg  zum  Nachvveis  und  zur  Erkennung  der  Zuckerarten  verwendet  worden. 

Bel  der  Glycerose  finden  wir  noch  eine  weitere  Eigensehaft,  die 
bei  den  hoheren  Zuckerarten  wiederkehrt :  die  Moglichkeit  der  optischen 
Aktivitat.  Das  mitllere  Kohlenstoffatom  ist  „asymmetrisch",  das  heiQt 
es  ist  mit  vier  verschiedenen  Gruppen  so  verbunden,  daB  die  Spiegel- 
bilder  des  Molekuls,  die  wir  uns  im  Raume,  etwa  als  Tetraeder,  pro- 
jiziert  denken,  miteinander  nicht  zur  Deckung  gebracht  werden  konnen. 
Solcbe  Korper  sind  ,.optisch  aktiv",  je  zwei  einander  entsprechende 
Korper  dieser  Art  lenken  das  polarisierte  Licht  stets  um  die  gleiche 
Anzahl  Grade  ab,  und  dreht  der  eine  ebenso  stark  nach  rechts,  wie 
der  andere  nach  links.  Ein  Gemisch,  das  beide  in  gleicher  Menge  ent- 
balt,  ist  optiscb  inaktiv. 

Wachst  die  Zahl  der  C-Atome,  so  nimmt  natiirlich  auch  die  Mog- 
lichkeit der  optischen  Isomerien  zu. 

Eine  Eigensehaft  dieser  Zucker  mit  zwei  oder  drei  Kohlenstoff- 
atomen  erscheint  vielleicht  fur  die  Zuckerbildung  im  Organismus  nicht 
unwichtig.  Ebenso  wie  beim  Formaldehyd  tritt  auch  bei  ihnen  in  alkalischer 
Losung  leicht  eine  Aneinanderlagerung  von  C-Atomen,  Polymerisation, 
ein,  und  es  entstehen  dann  mit  besonderer  Vorliebe  Zucker  mit  sechs 
Kohlenstoffatomen,  Hexosen,^)  aus  dem  Glykolaldehyd  entsteht  auBerdem 
auch  eine  Tetrose.^) 

Zucker  mit  zwei  und  drei  Kohlenstoffatomen  wurden  bis  jetzt, 
vielleicht  gerade  aus  diesem  Grunde.  noch  nicht  in  Tieren  und  Pflanzen 
gefunden. 

Wir  besprechen  zunachst  die  Hexosen,  die  im  tierischen  Stoffwechsel 
weitaus  die  groBte  Bedeutung  haben,  erst  spaler  wollen  wir  auf  die  Pentosen 
eingehen.  Die  Aldosen  von  der  P^ormel  CHO  (CH  0H)4  CHo  OH  enthalten 
viermal,  die  Ketosen  mit  sechs  C-Atomen  dreimal  die  asymmetrische  CH'OH- 
Gruppe,  die,  wie  eben  dargelegt  wurde,  schon  die  optische  Aktivitat  der 
Glycerose  bedingt.  Aus  der  groBen  Zahl  Aldosen  und  Ketosen  mit  fCinf  und 

»)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  S.  823. 

2)  Fischer  und  Tafei,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  2566,  3384.  Loew, 
Chemikerzeitung,  23,  542. 

')  Fischer  und  Landsteiner,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXV^,  2549. 
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sechs  Kohlenstoffatomen,  die  infolge  der  sterischen  Variationen  moglich 
sind,  haben  wir  in  einer  Tabelle  die  Formein  einiger  Zucker  wieder- 
gegeben,  die  eine  Rolie  im  Stoffweehsei  spielen  oder  deren  Verwertung 
von  Iheoretischen  Gesichlspunkten  verschiedener  Art  aus  untersueht 
wurde.  Wir  fuhren  zugleich  einige  wichtigere  Derivate  und  Oxydations- 
produkte  der  Giykose  an. 
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Die  Stellung  der  NH,-Gruppd  in  sterischer  Beziehung  ist  unsicher. 
*)  Das  C-Atom  ist  gleichfalls  asymmetriscb,  deshalb  sind  zwei  Glycoside  (s.  sp.) 
mOglicb,  je  nacb  Stellung  der  OCH,-Gruppe. 
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Eine  groBe  Zahl  fiir  uns  wichtiger  Korper  entsteht  dadurch,  daB 
zwei  Molekiile  des  gleichen  Zuckers  oder  verschiedener  einfacher  Zucker 
zusammentreten ;  unler  Wasserabspaltung  entslehen  dadurch  Korper  von 
der  Formel  C12  ^22  On  —  Disaccharide.  Tritt  eine  sehr  groBe  Zahl  Zucker- 
molekule  unter  Wasserabspaltung  zusammen  —  die  genauere  Konfigu- 
ration  dieser  Verbindungen  ist  noch  nicht  bekannt  —  so  gelangen  wir 
zu  hochmolekularen  Korpern  von  der  Formel  Cg  Hjo  Og,  den  Polysaceha- 
riden.  Sie  zerfallen  ebenso  wie  die  Disaccharide  durch  S8.urespallung 
Oder  Fermentwirkung  in  die  einfachen,  sie  zusammensetzenden  Zucker. 

Maltose  und  Isomaltose^)  bestehen  beide  aus  zwei  MolekiilenTrauben- 
zucker.  Sie  reduzieren  alkalische  Kupferlosung,  bilden  Osazone,^)  -)  ent- 
halten  also  noch  eine  freie  Ald^hydgruppe. 

Saccharose,^)  Rohrzucker,  der  bei  der  hydrolytischen  Spaltung 
gleicbe  Teile  Fruktose  und  Glykose  liefert  —  Invertzucker  —  zeigt 
jene  Eigenschaften  unzersetzt  nicht;  bei  ihm  miissen  darum  beide 
Karbonylgruppen  bei  der  Anhydridbildung  verandert  vvorden  sein. 

Laktose,  ein  Anhydrid  der  d-Glykose  und  d-Galaktose,  zeigt  Reduktion 
und  Reaktion  mit  Phenylhydrazin.*)  Zwei  komplizierte  Polysaccharide, 
die  Starke  und  das  Glykogen,  geben  als  Endppodukt  vollslandiger  Hydro- 
lyse  nur  Traubenzucker;  das  aus  den  Wurzelknollen  verschiedener 
Pflanzen  gewonnene  Inulin  gibt  nur  Fruchtzucker.  Mehr  oder  weniger 
groBe,  aber  noch  komplizierte  Spallstiicke,  die  bei  der  Hydrolyse  dieser 
Polysaccharide  entstehen  und  sich  meist  durch  bessere  Loslichkeit  in 
Wasser,  schwerere  Fallbarkeit  durch  Alkohol,  meist  auch  durch  Differenzen 
der  Farbenreaktionen  und  der  chemischen  Verbindungen  von  den  ur- 
spriinglichen  Korpern  unterscheiden,  werden  mit  dem  Namen  Dextrine 
zusammengefaBt.  Bei  unvollstandiger  Aufspaltung  der  Starke  und  des 
Glykogens  durch  Saure  oder  durch  einige  Fermente  wird  kein  Trauben- 
zucker, sondern  Maltose^)  erhalten,  z.  B.  auch  durch  Speichel^)  oder 
Pankreasferment;  Isomaltose,  die  bei  Saurewirkung  auf  Glykose  gefunden 
wird  (Fischer),  ist  vielleicht  ein  sekundares  Umwandlungsprodukt. 
Andere  Fermente  dagegen  spalten  die  beiden  Polysaccharide  bis  zur 
Glykose  auf,  z.  B.  das  im  Blute  und  in  der  Leber.  Sie  enthalten  auBer 
der  „Maltase"  noch  eine  „Glykase",  welche  die  Spaltung  bis  zum 
Traubenzucker  vollbringt  —  Rohmann,^)  Rial®). 

Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  23,  8687. 
«)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  17,  579,  20,  821. 
»)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  821,  XVII,  579. 
*)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXl,  2633,  XXVI,  2405,  XVII,  579. 

Mus cuius  und  Gruber,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  II,  177. 
«)  Mering,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  V,  185. 
')  Ber.|d.  d.  chem.  Gesellsch.  27,  3251. 

Pflagers  Archiv,  Lll,  LlII,  LIV. 
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Chemische  fiigenschaften  einiger  wichtiger  Kohlehydrate. 
Glykogen.  Das  Glykogen  bildet  wie  Starke  in  Wasser  keine  wahre 
Losung,  es  quillt  darin  nup,  wie  angenommen  werden  darf,  da  es  in 
konzentrierter  salzfreier  Losung  keine  Gefrierpunktveranderung  zustande 
bringt.i)  In  wasseriger  Losung  dreht  das  Glykogen  die  Ebene  des  polari- 
sierten  Liehtes.  Fur  absoiut  reines  Glykogen  erhielt  Gatin-Gru- 
czewska^)  =  196*75^.  Sogenannte  Glykogenlosung  zeigt  starke 
Opaleszenz;  bei  langerem  Stehen  enthalten  die  tieferen  Schichten  einer 
konzentrierteren  Losung  sehr  viel  reiehlichep  Glykogen  als  die  oberen.^) 
Reines  Glykogen,  das  nicht  mil  S^ure  in  BerQhrung  gekommen  ist,  zeigt 
auch  gegen  sehr  starke  Kalilauge  fast  vollstandigo  Resistenz  auch  bei 
langerem  Koehen.*)  Glykogen„ losung"  farbt  sich  mit  Jodjodkalilosung 
intensiv  braunrot.  Beim  Erhitzen  schwindet  diese  Farbe,  wenn  nicht 
ein  sehr  groBer  JodjodkaliUbersehuB  vorhanden  ist,  um  beim  Erkalten 
wiederzukehren.^)  Steht  Glykogen  langere  Zeit  mit  Sauren  oder  wird  es 
mit  einer  solchen  kurze  Zeit  erhitzt,  so  liefert  es  keine  Jodreaktion 
mehr  und  wird  durch  Alkohol  schwerer  fallbar;  es  haben  sich  auBer 
tieferen  Spaltungsprodukten  Dextrine  aus  ihm  gebildet.  Bei  dreistiindigem 
Erhitzen  im  kochenden  Wasserbade  mit  2-2%iger  Salzsaure  liefert 
Glykogen  97%  Ausbeute  an  Glykose.®)  Es  ist  bei  einem  so  kom- 
pliziert  zusammengesetzten  kolloiden  Korper  wie  dem  Glykogen  mit 
unseren  heutigen  Hilfsmitteln  kaum  moglich  nachzuweisen,  daB  die 
Glykogenarten  der  verschiedenen  Organe  und  der  verschiedenen  Tiere 
Oder  gar  von  Pflanzen  identisch  sind;  ob  abweichende  Farbenreaktionen 
Blaularbung  oder  Violettfarbung  mit  Jodlosung,  wie  sie  zuerst  Claude 
Bernard^)  in  lange  untatigen  Muskeln  und  Naunyn®)  in  Hiihnermuskeln 
fand,  darauf  hindeuten,  daB  es  verschiedene  Arten  von  Glykogen  gibt, 
lasse  ich  dahingestellt.  Eine  Verbindung  von  Glykogen  mit  EiweiB  scheint 
nicht  zu  bestehen,  es  gelang  Pfliiger,^)  der  friiher  auch  wegen  der 
Schwierigkeit,  Glykogen  aus  Organen  vollstandig  zu  extrahieren,  eine 
solche  annahm,  durch  geniigend  haufiges  Auskochen  die  Organe  glykogen- 
frei  zu  erhalten. 

Glykose.  Im  tierischen  Organismus  kommt  als  Kohlehydrat,  neben 


>)  Pflager,  Das  Glykogen,  S.  16  (Bonn  1905). 

«)  Pflilgers  Archiv,  ClI,  S.  577. 

»)  PflOger,  Das  Glykogen,  S.  22. 

*)  Ibidem,  S.  69. 

*)  Ibidem,  S.  19. 

•)  Ibidem,  S.  136. 

^)  Claude  Bernard,  Lemons  sur  le  diabdte,  1877,  S.  553. 
•)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  lU,  S.  97. 
»)  Das  Glykogen,  S.  4-4  IT. 
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dem  Glykogen,  die  Glykose  in  groBerer  Menge,  ja  fast  ausschliefilich,  vor; 
bei  krankhaften  Storungen  des  Zuckerstoffwechsels  gelangt  sie,  oft  in 
sehr  groBen  Mengen,  im  Urin  zur  Ausscheidung.  Die  d-Glykose  (Trauben- 
zucker-Dextrose)  ist  sehr  leicht  in  Wasser  loslich.  Frisch  bereitete 
Losungen  lassen  gewohnlich  st£lrkere  Drehungen  des  polarisierten 
Liehtes  —  Birotation  —  erkennen,  naeh  einigem  Stehen,  nach  Erhitzen 
Oder  Alkalischmaehen  der  Losung'  betragt  die  spezifiscbe  Drehung 
-p  53^  und  bleibt  konstant,  solange  der  Zucker  keine  Zersetzungen 
eingeht.  Bei  mehr  als  20%igen  Losungen  macht  sich  eine  erheblichere 
Zunabme  der  Drebung  mit  wachsender  Konzentration  bemerkbar.  Fup 
verdQnntere  Losungen  gibt  der  oben  angegebene  Mitlelwert  keinen  erheb- 
lieben  Fehler.^)  Der  Zusatz  vieier  Substanzen  bringt  nicht  unbetracbt- 
licbe  Veranderungen  der  spezifischen  Drehung  zustande;  fiir  verdunnte 
Salzlosungen,  wie  wir  sie  meist  im  Harn  vor  uns  baben,  kommt  deren 
EinfluB  kaum  in  Betracht  (Wender,^)  Przibram^).  Wie  die  Forme! 
(s.  S.  3)  zeigt,  miissen  Glykose,  Mannose  und  Fruktose  das  gleiche 
Glykosazon  iiefern/)  Dieses  bildet  leicht  erkennbare,  meist  biischel- 
formig  angeordnele  Kristalle  ;  sie  sebmelzen  bei  204—2100  unter  Zer- 
setzung.  Naeh  Fischer^)  werden  die  drei  der  Glykose  ahnlicben,  nuY 
in  der  Konfiguration  dieser  beiden  C-Gruppen  versehiedenen,  Zucker 
als  Rechts-Zucker  mit  dem  Vorzeichen  d-  bezeichnet.  Die  enantiomorphen 
Links-Zucker  erbalten  das  Vorzeichen  1-;  beide  unabhangig  von  der 
Drehung,  die  sie  wirklich  ausiiben.®)  Die  gleiche  Bezeichnung  mit  d- 
und  1-  ist  auch  in  Rucksicht  auf  die  Verwandtschaft  mit  der  d-Glykose 
in  ibrer  Konstitution  aaf  die  obigen  Zucker,  ibre  Derivate  und  Abbau- 
produkte  ausgedehnt  worden.  Ein  Gemenge  gleicher  Teile  eines  d-  und 
entsprechenden  1-Zuckers  zeigt  keine  Drehung,  zeigt  auch  ofters  andere 
chemische  Eigenschaften  und  liefert  andere  Verbindungen;  wir  haben 
dann  einen  r-Zucker  —  razemischen  Zucker  —  vor  uns.  Die  Ver- 
bindungen der  beiden  Zucker  der  aktiven  Form  mit  nichtaktiven  Korpern 
dagegen  sind  stets  in  bezug  auf  Schmelzpunkt,  Loslichkeit  u.  s.  w. 
gleich  und  unterscheiden  sich  nur  durch  entgegengesetzte  Drehung  des 
polarisierten  Liehtes. 

Mit  Saurecbloriden,  besonders  viel  wurde  bis  jelzt  nach  Baumann 
das  Benzoylchlorid  angewendet,  bildet  Traubenzucker  als  Alkohol  Ester, 


»)  Land 0 It,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXI,  S.  9d. 
2)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXIV,  2203. 

Monatsheftc  far  Chemie  XX,  395. 
*)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXVII,  3211. 
^)  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XVII,  579. 
«;  Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXVIl,  3789. 
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die  wegen  ihrer  Unldslichkeit  in  Natronlauge  mit  Erfolg  zur  Abscheidung 
des  Zuckers  aus  Gemengen  verwendet  worden  sind.^) 

Durch  verschiedene  Oxydationsmittel,  z.  B.  Brom*)  und  Quecksilberoxyd,*)  wird 
aus  Traubenzucker  Glykonsfture,  durch  Oxydation  mit  Salpeters£lure  aufier  tiefen  Ab- 
bauprodukten  die  recbtsdrebende  Zuckersfturc  erbalten  (s.  S.  3),  die  als  Oxydations- 
produkt  der  Glykose  zu  ihrer  Identiiizierung  in  vielen  Fallen  neben  anderen  Zuckem 
dienen  kann  (Neuberg*)  und  Wolff).  Aus  ihrem  Lakton  erhielten  Fischer  und 
Piloty  durch  Reduktion  die  d-Glykuronsfture.*) 

Diese  selbst  drebt  das  polarisierte  Licht  nach  rcchts,  wahrend  ihre  bis  jetzt 
lekaunten  glykosidartigen*)  Verbindungen,  in  denen  sie  im  Tierkdrper  vorkommt,  nach 
links  dreben. 

DrechseF)  erhielt  aus  Pferdeleber,  Manasse®)  aus  Kalbsleber 
und  Nebennieren,  Baldi^)  und  viele  andere  Autoren  aus  fast  alien 
ubrigen  Organen  durch  Exlraktlon  mit  Alkohol  einen  in  Ather  loslichen 
Korper,  derbei  Spaltungmit  Saure  Traubenzucker  lieferte  und  als  zweiten 
Hauptbestandteil  Lecithin  enthielt,  Jecorin.  Bing^^)  gluckte  es,  durch 
Behandlung  von  Lecithin  und  Zucker  mit  Alkohol  einen  Korper  mit 
den  gleichen  physikalischen  Eigenschaften,  wie  sie  das  Jecorin  hat, 
darzustellen  und  aus  wasseriger  Jecorinlosung  den  Zucker  fiir  sich  ohne 
das  Lecithin  zu  dialysieren.  Es  erscheint  darum  die  chemische  Indivi- 
dualitat  des  Jecorins  in  wasseriger  Losung  schon  sehr  zweifelhaft.^^) 

Ich  glaube,  dafi  das  Jecorin  als  Zuckerverbindung  wenigstens  in- 
sofern  nicht  berucksichtigt  zu  werden  braucht,  als  sein  Zucker  sich  den 
ublichen  Methoden  der  Zuckerbestimmung  nicht  entzieht.  Unsere  Kennt- 
nisse  uber  andere  glykosidartige  Verbindungen  von  Zucker  im  Tier- 


0  Her.  d.  d.  chem.  Gesellscb.  XIX,  3218. 

'J  Hlasiwetz  und  Hubermann,  tier.  d.  d.  chem.  Gesellscb.  Ill,  486.  Kiliani, 
Liebigs  Annalen,  205,  82. 

»)  Heffter,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellscb.  XXII,  1049. 
*)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellscb.  XXXIV,  3840. 
^)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellscb.  XXIV,  521. 

«)  Neuberg  und  Neimann,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXXIV,  114. 

')  Journ.  f.  prakt.  Chem.  XXXIII,  425. 

•»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XX,  478. 

»)  Archiv  f.  Anat.  u.  Phys.  1887,  Suppl.  S.  100. 

»o)  Skand.  Archiv  f.  Physiol.  IX,  336,  XI,  166. 

")  Vogt  und  Baer  —  nicht  publizierte  Versuche  von  1901  —  gelang  es  rcgel- 
mftfiig,  aus  WasserlOsung  durch  Ssiuren  und  verschiedene  Salze  —  Kupfersulfat,  Blei- 
azetat,  Chlorkalzium,  gesftttigte  Ammonsulfatldsung  —  Faliungen  zu  erbalten,  die  nach 
Auswaschen  oder  nach  wiederholter  Fallung  zuckerfrei  waren,  wahrend  der  Zucker  der 
Ldsungen  nicht  mehr  durch  Ather  geldst  wurde,  die  Metallsalze  mit  dem  Lecithin  waren 
in  Ather  Idslich.  Ahnliche  Versuche  mit  Sfturen  wurden  in  letzter  Zeit  auch  von 
Meinertz,*)  Siegfried  und  Mark**)  verOffentlicht. 
♦)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXXVI,  376. 

*♦)  Ibidem,  492. 


ViWki'f  fift^fftf-^U'h  rA/>/;hf^r,  V,uii>^^.u^)  fend  Lmrr;r.cr:a:ci:ir  der 
U)f^fU^f^'UfU'h  yyfkhni^^tu'it-u  l^\^.r  ^'iM  'AnckmnusLhrfif:  Im  B.at.  die 
nhNt^h  pi^fU'U^^'l  '^i*f*U',u  knuu.  rjn*frren  jetzigen  Kenntnlssen 

»</'>»/<»r»/<h  %h*j$*uhuu\hi\  Olyko^tidft  irn  I'uirkhryftT  nicht  in  ^"-Gerer 

¥rukUmh>  ^i/^'/jfrkj/ihij  Unrhun^j  drrr  Fruktose  i  Lavulose.  Frucht- 
/Mrk^r;  «/?hwnnht  htnrk  mil  Korr/ifntratiori  und  Temperatur:  sie  nimmt 
h^l  ftl«lj^«tiMl<«r  T^ffip^r/ilur  und  zurifthrrifrnder  VerdQnnung  ab,  Jung- 
flhl*i<»li  Mnd  (IrlfrilHTl  kijIkti  dii?  Formfd  ot^^  101 '38— 056 1  —  0108  c/' 
(I  'l<'in|»i»niliir,  v  Kon/i'nlralion|.*;  Doch  werden  die  Konstanten 
vnri  diMi  viM'«;rlili'(|«iiiiiii  Aiilr»n*n  Hohr  vorHchiodcn  angegeben.  MitResorciii 
immI  fiiil/.«lliiro  ijlhl  FnikldHn  win  itllo  Kotoson  cine  feuerrote  Farbung.'^) 
din  iillnrilhi^ki  iiiii*  In  rarhloMori  l/)Hiingon*';  Hchr  dcutlich  ist.  Mit  Methyl- 
|iliMMvlhvdrM/.ln  Kruktcmo  oin  Hchworlo.slichcs  Hydrazon,  das  zur 
|lnlnr»ii'linhlmin  vnn  ninlriTn  Zurk(»m  dioneii  kann.'^)  Das  Polysaceharid 
dnr  l*'ruhlo»ii\  diiM  Intiliit,  wurdo  Mthon  olx^ii  erwiihnt. 

MniiiMittn  llol'orl  mil  llipuylhydra/.in  schon  in  der  Kalte  ein  unlos- 
Urlu«4  llydnuon/M  \\m  u\  ilurr  Isolierung  und  quantitativen  Bcstimmung 
HhtfinvMhdl  wlhl 

VwWx  Kmwlrknujj  wwx  Alkali  (Oil  —  Jonen)  und  von  Salzen 
m^hor  Siuu'oh  ^v\m\  IJIvktiso.  Fruktoso  und  Mannose  beim  Erwarmen 
\\\\\\  {\\w\\  Imm  lan^joroin  Slohon  in  dor  KiUloinoinandcp  Uber;  es  bildel  sich 
<Mh  i<lou*hiiov\iv'lU5*4U^taud  dor  droi  Zucker  aus.  Nebonher  verlituft  noeh 
^^U\o  Uod\o  muvUmw  Utsnklionon  unlor  loilweiser  Zerselzung  des  Zuckers 
\l  \^^rv  lUu>n  uml  Alborda  \\  Eokenslein^),  die  gleiche  Um- 
M^tuujii  Uh\lol  auv'h  boivils  boimSloluMi  des  leiohl  alkalisohen  Harnes  stall. 

Im         U^uU^t  *Kt\       \lo\mti*rtv^^r  N-f4vix»r  KOrper  iu  poriiig^r  Merge,  der 

NjsA^Wi'^<>^^i>sUl;v  x^rvi  v.v'ch  uicht  a^ti^^^kUrC^♦ 

'  I N  V  ^ ;  >  >  ;^  w».  IVs*  vKv>;tt  Kot^»i.;utuu»,  vio*  lWhirt;$  de*  \lt::sche::.  TutLL^n 
*  ::  x    vv^^ik  X   1 5 Invito 41 V d  X^vSkwc:^::. 

V  y  xx3k,-    t^**  4^  ^.  ^svvat.  x^^iWvsKa  \V        WL  iSiCr. 
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Abbau  des  Zuckers. 

Unler  Einwirkung  konzentrierter  Alkalilosungen  bei  gewohnlicher 
Oder  erhohter  Temperatur  sowie  auch  bei  langerer  Einwirkung  ver- 
dQnnter  Alkalien  zerfallt  der  Zucker  ohne  Sauerstoffaufnahme  in  Spalt- 
sliicke  von  verschiedener  LSnge,  die  durch  sekundare  Reaktionen  in 
Korper  iibergehen  konnen,  welche  den  Zuckern  in  ihrer  ehemischen 
Konstitution  bereits  recht  feme  stehen. 

Es  ist  notig,  auf  diese  Prozesse  naher  einzugehen,  da  ein  Teil 
von  ihnen  sieherlich  auch  im  Tierkorper  eine  Rolle  spielt,  vielleieht 
durch  Wirkung  besonderer  Fermente  begunstigt.  Niedere  Pflanzen  und 
ihre  Fermenle  konnen  jedenfalls  diegroBteZahl  dieser  Zuckerzersetzungen 
uns  aufs  sehonsle  vor  Augen  fiihren.  Die  Spaltung  durch  Alkali  stellt  sich 
nun,  worauf  Windaus^)  hinweist,  zum  Teil  als  eine  Umkehr  der  Prozesse 
dar,  die  durch  Kondensalion  einfacher  Aldehyde  zu  den  Hexosen  fiihren. 

In  recht  erheblicher  Menge  enlsteht  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen  aus  Zucker  Milchsaure  —  Hoppe-Seyler,^)  Kiliani,^) 
Duclaux*)  —  und  zwar  wurde  nur  die  inaktive  Modifikation  der  Milch- 
saure sicher  nachgewiesen. 

Knoop  und  Windnus^)  konnten  als  weiteres  Spaitungsprodukt  mil  drei 
C-Atomen  das  Methylglyoxal  —  (CH,  CO  CHO)  —  in  recht  guter  Ausbcute  als  Melhyl- 
imidazol  nachweisen;  durch  Anlagerung  und  Abspaltung  von  HOH  kdnnte  dieses 
aus  Glyzerin-Aldehyd  entstanden  sein.  Der  Glyzerin-Aldehyd  wird  (VVindaus  I.  c.) 
auch  bei  der  Saccbarinbildung  als  Zwischenprodukt  angenommen,  so  dalS  wir  also 
zur  Annahme  eines  Zerfalles  des  Zuckers  in  zwei  MolekQle  Glyzerin-Aldehyd  gedr&ngt 
worden,  also  der  Umkehrung  der  Fischerschen  Synthese.  Aus  Glyoxal  entsteht  nach 
Anlagerung  von  HOH  sehr  leicht  Milchsaure  (Wohl«).  Mit  dieser  Reaktionsfolge  ist 
auch  die  Entstehung  inaktiver  Milchsaure  aus  dcm  aktiven  Zucker  erklftrt.  Als 
Spaitungsprodukt  mit  zwei  C-Atomen  erhielt  Pinkus')  Glyoxal  (CHO  CHO)  (oder 
vielleieht  Glykolose).  Durch  die  Methylimidazolkondensation  von  Knoop  undWindaus 
ist  zugleich  Form-Aldehyd  nachgewiesen  (I.  c). 

Einen  Korper  mit  vier  C-Atomen  wiesNef  bei  der  Zuckerspaltung 
in  der  Erythritsaure^)  nach. 

Auch  ein  scheinbar  so  komplizierter  Vorgang  wie  der  Zerfali  des  Zuckers  in 
Alkohol  und  Kohlensilure  durch  Giirung  hat  in  der  Zersetzung  des  Zuckers  durch 
Alkali  im  Sonnenlicht®)  oder  durch  Erhitzen^^j  sein  Analogon,  wenn  die  Reaklion 

Chemikerzeitung,  1905,  Nr.  41. 
«)  Ber.  d.  d.  chem  Gesellsch.  IV,  396. 
»)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XV,  136,  699. 
*)  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur,  7,  751. 
*)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXVIII,  1166. 
«)  Chemie  d.  Zuckerarten  v.  Lippmann,  S.  1891. 
')  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXI,  31. 
«)  Liebigs  Annalen,  335,  S.  326. 
*)  Duclaux  i.  c. 

Buchner  und  Meisenheimer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  38,  620. 


Mi*t;r;idi  a-jeh  r.jcht  ar;£Juser&d  so  ToUftlisdig  in  eiuer  Rkhtoof  reriftiifu  vie  bei  der 
lUrfti^^t^^  Ah  fdr  uns  Tielleicbt  wicfatijem  R^^aktion  bei  der  Alkaiivirkang 

a-uf  ZttcA;^  ft'/l  nocb  di«  IBMur^t  too  Brenzkatechin  enrihct  werden  Hoppe- 

\ltiU:f  EinwirkuDg  Tencbiedener  OxydatioDSiiiittel  eotstefat  ams  Zacker  die 
^Toii^  fteih^  d^  liiedercD  orgaDiscben  Sfturen,  AmeisecsAorr.  Essigslare.  GlykoU 

Bh  jetzt  hat  daB  Sachen  nach  diesen  Abbaaprodakten  der  Glykose 
iffi  tieriKchen  Organii^mus  noch  wenig  sichere  Resaitate  zatage  gefSrdert. 

Kdrper  werden  eben  ffehr  leicbt  anders  verbraacht  oder  voUstandig 
oxydiert,  Andererseits  isl  z.  B.  die  Herkunft  der  Milchsaare  oder  der 
Acetylgruppe,  die  i>ei  einzelnen  Entgiflangen  im  Korper,  z.  B.  bei  der 
Sferkapturs^urebildung,  als  Paarling  dient,  sehr  vieldeulig. 

GOn«tiger  liegen  8cheinbar  die  Verhaltnisse  fur  die  Beobachtungen 
der  Glykolyse  bei  der  Wirkung  aseptisch  oder  antiseptisch  aufgehobener 
Organe.  Aber  abgeseben  von  den  aseptischen  Versuchen  Magnus- 
I.evyH/^j  der  reichliche.s  Auflreten  von  Miichsaure,  Essigsaure,  Butter- 
M&ure,  AmeiHens&ure  und  Bernsteinsaure  bei  solcher  ^Autolyse*^  fand, 
liegen  bis  jetzt  noch  keine  qualitativen  Untersuchungen  der  Zucker- 
Hpaltungsprodukte  mit  sicberem  AusschluB  von  Bakterienwirkung  vor. 

Man  kann  logar  im  Zweifel  icin,  ob  das  meist  geQbte  Verfahren  der  „anti- 
Kfptitfchen*'  Autolyie  eine  Glykolyie  ohne  Bakterienwirkung  garantiert.')  Bei  Magnus- 
Lev  yi  Versuchen  bleibt  es  auffallig,  daB  auch  aus  glykogenarmen  Organen  die 
gleichen  Spaltungsprodukte  in  grOfierer  Menge  erhallen  wurden. 

Einige  Sieherheit  Tiir  die  Bildung  von  Miichsaure  aus  Zucker  schcinen 
ErnbdenH  Versuche  zubielen:*)  Wabrend  bei  der  Durchbiutung  glykogen- 
freier  Leber  sich  keine  oder  nur  Spuren  von  Miichsaure  bildeten,  traten 
Hie  in  gr^lierer  Menge  bei  Durcbblutung  mit  zuckerhaltigem  Blut  oder 
boi  Durcbblutung  einer  glykogenreichen  Leber  auf.  Weitere  Spaltungs- 
produkte des  Zuckers  wurden  auch  mit  dieser  Methode  bis  jetzt  noch 
nicht  isoliert. 

Sehr  eingehende  Kenntnisse  besitzen  wir  dagegen  iiber  die  Ein- 
wirkung  von  Hakterien,  von  Hefe  und  einiger  Tierfermente  auf  Zucker. 
Sio  zeigen  wenigstens,  auf  wie  verschiedene  Art  lebende  VVesen  oder 
ihre  Workzeuge  den  Zucker  zu  zersetzen  imstande  sind. 

Durch  Hefo  oder  ihr  Ferment,  die  Zymase,  zerfallt  der  Zucker  ann&hernd 
qunntitativ  in  Koblonstture  und  Alkohol.  Buchner  und  Meisenheimer^)  crhielten 
bei  Anwendung  dor  Zymase  meist  auch  kleine  Mengen  Miichsaure  und  sahen  weiter- 

')  Kiliani,  Liebigs  Annalen,  205,  S.  191. 
«)  Ilofmeister  II,  261. 

Cluus  und  Embden,  Hofmeister  VI,  2U,  343. 
^)  Intcrnalionaler  PhysiologenkongreG  1904!  (BrUssel),  Zentralbl.  f.  die  ges. 
Physiol,  u.  Tathol.  d.  SlofTwcchsels  I,  S.  2. 

»^  Her.  d.  d.  chem.  Gesellich.  37,  ^17,  38,  620. 
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bin,  daG  Zymase  auch  zugesetzte  Miichsaure  zersetzte.  Sie  schlicfien,  daG  Milch- 
sfture  regelmflfiig  als  Spaltungsprodukt  bei  der  Hefegilrung  entstebt  und  erst  durch 
ein  zweites  Ferment  in  Koblensfture  und  Alkohol  zerfallt. 

AuGerdem  bringt  nach  ihren  Untersuchungen  Zymase  eine  wenn  aucb  geringe 
direkte  Bildung  von  EssigsUure  aus  Zuckcr  zustande.  MilcbsSlure-  und  Essigsfture- 
g£Lrung  wird  nocb  durch  zahlreicbe  Bakterien  ohne  SauerstofTaufnabme  vollbracbt, 
ebenso  vielleicbt  aucb  OxalsSLuregftrung  (vergl.  v.  Lippmann,  Czapek). 

Abgeseben  von  der  sekundUren  Buttcrsfturebildung  aus  Milchsilure  gibt  es  auch 
eine  primflre  Buttersflurebildung  dirckt  aus  Zucker.  Vide  Garungcn  liefern  meist 
nur  in  geringer  Menge  noch  habere  Alkobole  —  der  nach  Ehrlicb*)  nur  aus  dem 
Eiweifi  der  Hefe  stammt  —  und  habere  Fettsfturen  (Kapronsiiure  etc.).  Zu  erwahnen 
ist  nocb  die  Zitronensauregarung,')  da  aucb  im  TierkOrper  Zitronensfture  regelmftGig 
als  Bestandteil  der  Milch,  wenn  auch  nur  in  geringer  Menge,  vorkommt.') 

Askariden,  die  ja  meist  bei  SauerstolTabschlufi  lebcn,  kdnnen  aus  Kohlebydrat 
ohne  SauerstofTaufnabme  ValeriansRure,  Kapronsilure  und  Kohlensaure  bilden,  viel- 
leicbt eine  Analogic  zur  Fettbildung  aus  Zucker  (Weinland^). 

Eine  andere  Moglichkeit  des  Zuckerabbaues  besteht  in  der  direkten 
Oxydation  ohne  vorhergehende  Spaltung;  die  chemischen  Vorgange 
sind  bereits  oben  erortert.  Einzelne  Bakterien  bringen  die  Oxydation 
des  Traubenzuckers  zur  Glykonsaure  (und  Oxyglykonsaure)  zustande  (Ber- 
trand^).  Im  TierkSrper  wurde  dagegen  Glykonsaure  noch  nicht  nach- 
gewiesen;  nach  Paul  Mayer*^)  entstebt  aus  ihr  —  bei  Kaninchen  — 
ZuckersSure;  die  Oxydation  hatte  also  am  primaren  Alkohol,  nicht  an 
der  Carboxylgruppe  stattgefunden. 

Die  Qlykuronsaure  fmdet  sich  nur  in  Verbindung  mit  anderen 
Substanzen,  meist  wohi  Phenolen  oder  Indol,^)  im  Urin,  aber  gewohn- 
lich  nur  in  sehr  geringer  Menge.  Nach  VerfQtterung  zahlreicher  Alkobole, 
Aldehyde  etc.  finden  wir  dagegen  gepaarte  Glykuronsaure  oft  sehr 
reichlich  im  Urin.  Durch  verschieden  starke  hydrolysierende  Eingriffe 
werden  diese  Korper  gespalten  und  reduzieren  dann  alkalische  Kupfer- 
iosung,  doch  vermogen  das  einige  gepaarte  Sauren  auch  bereits  vor 
der  Spaltung.  Erwahnt  soil  hier  noch  werden,  daB  einzelne  Aldehyde, 
z.  B.  Chloralhydrat  und  Butylchloral,  vor  der  Paarung  eine  Reduktion 
zu  Alkohol  erleiden.®)  Es  gelang  Mayer,  auch  im  Rinderblut  gepaarte 
Glykuronsaure  nachzuweisen.^) 

•)  Biocbem.  Zentralbl.  IV,  S.  228. 

*)  Webmer,  Ber.  d.  d.  bot.  Gesellscb.  XI,  339. 

Vergl.  (iber  den  Zusammenhang  von  Zitronensfture  und  Milchzucker  aucb 
L6ffler  und  Kiliani,  Ber.  d.  d.  cbem.  Gesellscb.  37,  3614  (Darstellung  der  Oxy- 
zitronensaure  aus  Parasaccbarin). 

Zeitscbr.  fUr  Biol.  XXIV,  55,  XXV,  86,  XLV,  113. 
^)  .\nnales  de  Cbim.  et  de  Pbys.  1904. 
«)  Zeitscbr.  f.  klin.  Med.  47,  68. 

^)  Mayer  und  Neuberg,  Zeitscbr.  f.  pbysiol.  Cbem.  29,  256. 

»)  Zeitscbr.  f.  pbysiol.  Cbem.  32,  518. 

*)  V.  Me  ring,  Zeitscbr.  f.  pbysiol.  Cbem.  VI,  480. 
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Schmiedeberg  spricht  die  Glykurons£lure  als  normales  Oxydationsprodukt  des 
Zuckers  an,  das  durch  denPaarlingnurvor  weitererZersetzung  geschUtzt  wird  unddarum  im 
Urin  erecheintJ)  Auch  Fischer*)  nimmt  eine  Entstehung  der  Glykuronsaure  aus  Zucker 
an,  nur  mit  dem  Unterschied,  dafi  er,  um  die  Oxydation  am  prim£lren  Alkohol,  nicht 
am  Aldehyd  zu  erklllren,  bereits  eine  Bindung  des  unverSLnderten  Zuckers  mit  seiner 
Aldehydgruppe  an  den  Paarling  vor  der  Oxydation  vermutet.  Nach  ihm  ist  also  die 
Glykuronsilure  kein  regelm^iges  Abbauprodukt  des  Zuckers.  Eine  weitere  Mdglichkeit, 
wie  Glykuronsaure  entstehen  kann,  wird  bei  der  synlhetischen  Bildung  des  Trauben- 
zuckers  erOrtert.  Jedenfalls  kann,  wenn  ein  Tiaubenzuckeraufbau  im  TierkGrper  zu- 
gegeben  wird,  auch  eine  direkte  synthetische  Bildung  der  Glykuronsaure  ohne  den 
Umweg  tlber  Traubenzucker  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden  (Mayer,*)  Ldwi,*) 
Baer*). 

Bei  sehr  starker  Zuckerzufuhr,  beim  Diabetes,  bei  SauerstolTmangel 
tritt  Glykuronsaure  vermehrt  im  Urin  auf  (Mayer, 3)  Neuberg,^)  Wohl- 
gemuth^). Paul  Mayer  macht  dieHypothese,  daUinfolgeeinerlnsuffizienz 
der  Oxydationskraft  oder  Mangels  an  oxydierendem  Material,  also  an 
Sauerstoff,  Zucker  nicht  vollstandig,  sondern  nur  noch  bis  zur  Glykuron- 
s&ure  abgebaut  werden  kann.  Die  gepaarten  Schwefelsauren,  zu  welchen 
die  gepaarten  Glykuronsauren  in  reziprokem  Verhaitnisse  stehen,  soUen 
vermindert,  nicht  etwa  der  Paarling  vermehrt  sein.  Auch  scheiden 
Kaninchen  eine  groBere  Menge  gepaarler  Glykuronsaure  auf  Kampfer 
aus,  wenn  sie  zugleich  Zucker  erhalten  (Mayer  1.  c),  oder  vertragen 
groBere  Dosen  eines  toxischen  Paarlings  (Hildebrand'). 

Ob  die  geringe  Toleranz,  die  hungernde  Phloridzinhunde  far  Kampfer  zeigen 
(Baer  1.  c),  auch  nur  auf  einem  Mangel  an  Glykuronsaure  infolge  der  Zuckerent- 
liehung  beruht,  muC  dahingestellt  bleiben,  jedenfalls  muC  bei  alien  diesen  Versuchen 
berOcksichtigt  werden,  daC  die  Tiere  durch  Zucker-  oder  durch  voUstandige  Nahrungs- 
entziehung  viel  empfindiicher  gegen  allerlei  Gifte  werden  kOnnen. 

Nach  alien  Untersuchungen  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  daB 
wenigstens  ein  Teil  des  Zuckers  bei  reichlicher  Zuckerfutterung  uber 
die  Glykuronsaure  abgebaut  wird.  Die  Frage  bedarf  aber  sicher  noch 
weiterer  experimenleller  Prufung. 

DafUr  daB  auch  ein  Abbau  des  Zuckers  iiber  Glykonsaure  —  Zucker- 
sfiure  —  stattfindet,  liegen  bis  jetzt  noch  keine  Anhaltspunkte  vor. 

Nach  Fiitterung  mit  sehr  groBen  Mengen  Zucker,  Glykuronsaure, 
Zuckers&ure  lieB  sich  bei  Kaninchen  fast  regelmaBig  eine  deutliche 
Vermehrung  der  Oxals^ure  im  Urin  oder  auch  in  der  Leber  nach- 

1)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  Ill,  422  (Schmiedeberg  und  Meyer). 
«)  1.  c. 

ZeiUchr.  f.  klin.  Med.  47,  68. 
*)  Archiv  f.  exp.  Path.  47,  58. 
*)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  56. 

•)  Wohlgemuth,  Berl.  klin.  NYochenschr.  1904,  1084.  Xeuberg,  Ergebn.  d. 
Physiol.  Ill,  1. 

Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXYI,  462. 
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weisen  (Mayer  1.  c).  Ein  allerdings  sehr  kleiner  Teil  der  verfiitterten 
Substanzen  scheinl  danach  in  diesen  Korper  iiberzugehen. 

Uber  den  Weg,  der  bei  der  Fettbildung  aus  Zucker  im  Organismus 
beschrilten  wird,  konnen  wir  uns  kaum  irgendwie  sichere  Vorstellungen 
machen,  moglich,  daB  die  Umvvandlung  des  Zuckers  in  Milchsaure  und 
dieser  in  Buttersaure  oder  ahnliche  Substanzen  dabei  eine  groBe  Rolle 
spielt  (Magnus-Levy  1.  c). 

Durch  Bakterienwirkung  erbielten  Neuberg  und  Salkowski^) 
unter  C02-Abspaltung  aus  Glykuronsaure  die  1-Xylose  (s.  S.  3),  die  als 
Organpentose  einen  Bestandteil  der  Nucleinkorper  bildet.^)  Der  ganze 
Vorrat  an  ihr  betragt  im  menschliehen  Korper  zirka  10  g  (Grund,^ 
Bendix*).  Sie  sebeint  sich  in  alien  Organen  je  nach  deren  Kernreichtum 
zu  finden;  am  reiehlicbsten  aber  im  Pankreas  (Umber,^  Bang^). 

Im  Urin  tritt  bei  einer  scheinbar  ziemlieh  sellenen  Stoffwechsel- 
storung  eben falls  eine  Pentose^)  auf;  vveitere  Storungen,  die  mil  der 
Pentosurie  zusammenhangen,  finden  sich  bei  diesen  Pentosurikern 
meistens  nieht.  In  Neubergs  Fall^)  handelt  es  sich  um  r-Arabinose.®)  Sie 
lafit  sich  von  der  Glykose,  mit  der  sie  wohl  haufig  vervvechselt  wurde,  in 
konzentrierter  Losung  durch  den  Mangel  der  Drehung  unterscheiden. 
Die  gewohnlich  verzogerle  und  nur  stoBweise  erfolgende  Reduktion  der 
Kupferlosung  beim  Kochen  riihrt  nach  Neuberg^)  wahrscheinlich  von 
einer  Bindung  am  Harnstoff  her;  diese  kann  durch  Kochen  mit  Saure 
gespalten  werden.  Sicher  nachgewiesen  werden  die  Pentosen  nur  durch 
Reindarstellung  Oder  durch  Analyse  der  Osazone.  Luzzato^^)  konnte 
in  einem  anderen  Fall  von  Pentosurie  in  dem  Urin  die  1-Arabinose 
nachweisen  (Schmelzpunkt,  Drehung  und  Analyse  des  Osazons). 

Bei  Zufuhr  von  Pentosen  in  der  Nahrung  erscheinen  stets  groBere 
oder  geringere  Mengen  der  zugefuhrten  Substanzen  im  Urin.  Es  ist 
meist  nicht  untersucht  worden,  ob  nicht  vor  der  Ausscheidung 
chemische  Umlagerungen  der  Pentosen  stattgefunden  haben  (siehe 
spater).  Kulz  und  VogeP^)  fanden  auch  bei  pankreasdiabetischen  oder 

1)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  36,  261. 

*)  Neuberg,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  35,  1467. 

»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  35,  111. 

*)  Zeitschr.  f.  allg.  Physiol.  II,  1. 

*)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXVI,  133,  XXXI  411. 

«)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  40,  Bd.  43. 

')  Salkowski,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1892,  S.  337,  593. 

•)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXIII,  2243. 

»)  Neuberg,  Ergebn.  d.  Physiol.  Ill,  1. 
»<0  Hofmeister  VI,  87. 
«»)  Zeitschr.  f.  Biol.  XXXII,  185. 
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kofper  sind  recht  gering,  Im  Gehirn  finden  sich  Glykoside  dor  Galaklose^ 
Cerebri ne,^)  Langstein-)  erhiell  bei  seiner  Spallung  des  Globulins 
Traubenzucker  in  ganz  geringer  Menge,  den  er  als  loekergebundenen 
Zucker  ansprechen  mochle,  Enibden^)  fand  bei  Durchblutung  der 
uberlebenden  glykogenfreien  Leber  eine  Zuckerzunahme  im  Blut,  die 
ebenso  gedeulet  werden  kann.  Nach  unseren  jelzigen  Keunlnissen 
scbeinen  diese  sogenannten  Glykoside  im  Tierkorper  nlcbt  in  groflerer 
Menge  vorzukommen* 

Fruktose.  Die  speziflseheDrehung  der  Fruktose  (Lavulose,  Fruchl- 
zucker)  schvvankt  stark  mit  I^onzenLration  und  Temperatur;  sie  nimmt 
bei  steigender  Teniperalur  und  zuneh mender  Verdiinnung  abj  Jung- 
fleiaeh  und  Grimbert  geben  die  Forme)  =(101^38— 0*56 1  +  O'lOS  cf 
[t  =  TemperaluFj  c  =  Konstenlration].'*)  Doch  werden  die  Konslanlen 
von  den  verscbiedenen  AuLoren  sehr  verschieden  angegeben.  MitResorcin 
und  SaJzsaure  gibt  Fruktose  vvie  alle  Kelosen  eine  feuerrote  Farbung.^) 
die  allerdings  nur  in  farblosen  Losungen^)  sehr  deutlich  ist.  Mil  Methyl- 
phenylhydrazin  gibt  Fruktose  ein  schwerldsliches  Hydrazon^  das  zur 
Unterscheidung  von  anderen  Zuckern  dienen  kanii.")  Das  Polysaccharid 
der  Fruktose,  das  Inulin,  wurde  schon  oben  erwahnt. 

Mannose  lieferl  mit  Phenylhydrazin  schon  in  der  Kalte  ein  unlos- 
liches  Hydrazon,^)  das  zu  ihrer  Isolierung  und  quanlitativen  BesLimmung 
angewandt  wird. 

Unter  Einwirkung  von  Alkali  (OH  —  Jonen)  und  von  Salzen 
schwacher  Saurcn  gehen  Glvkose,  Fruktose  und  Mannose  beim  Erwarnien 
und  auch  bei  langerem  Sleben  in  der  Kalte  ineinander  iiber;  es  bildet  sich 
ein  Gleichgewichtsisustand  der  drei  Zucker  aus,  Nebenber  verlauFt  noch 
eine  Reihe  anderer  Reaktionen  unler  teihveisGr  ZerselEung  des  Zuckers 
(Lobry  de  Druyn  und  Alberda  v.  Eckenstein^),  die  gleiehe  Urn- 
setzung  fludet  auch  bereits  beimStehen  des  leichtalkalisehen  Harnes  stalt. 

Im  Hum  findet  eicb  ein  dextrmartiger  N^fmer  Etirper  in  ireringer  Menge,  der 
nacli  seiner  Spaltang  alJ^alische  KupferL5surig  reduz;iert.  Seine  Nattir  und  die  Natur 
seiner  Spaltmigeprodukte  sind  noch  nicht  aufgekUlrLi") 


*)  Thud  ichum.  Die  cbem.  KonslUution  dei  GehirnB  des  Menschen*  TQbingen  190L 
*)  Hofmeiater  VI,  349. 
^)  Hofmeisler  VI,  H, 

*)  ZiL  nach  v.  Lippmann,  Chem.  Zucberarteu. 
^)  Schjw^anof^  Bet.  d.  d.  chm^  Gesellsch.  XXh,  181, 
«J  Neuherg,  Zeitschr.     pbysiol  Chem.  XX Xl,  504, 

Neiiberg  uod  StrauQ,  Zeilachr.  f,  physiol  Chem.  36,  *i27, 
*J  Fischer,  Ber  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  831,  XXI,  8807. 
»)  Ber.  d.  d.  cbem.  Geicllscb,  XXVIII,  3078, 

«)  Alfthan,  DisserL  Helainifor*  1900,  Roaiu,  D,  med.  Woch«n sehr.  1900,  S-497. 
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Abbau  des  Zuckers. 

Dnter  Einwirkung  konzentrierter  Alkalilosungen  bei  gewohnlicher 
Oder  erhohter  Temperatur  sowie  auch  bei  langerer  Einwirkung  ver- 
dunnter  Alkalien  zerfiillt  der  Zucker  obne  Sauerstoffaufnahme  in  Spalt- 
stiicke  von  verschiedener  Lange,  die  durch  sekundare  Reaktionen  in 
Korper  Qbergehen  konnen,  welche  den  Zuckern  in  ibrer  chemischen 
Konstitution  bereits  recht  feme  steben. 

Es  ist  notig,  auf  diese  Prozesse  nSlher  einzugehen,  da  ein  Teil 
von  ihnen  sieherlich  auch  im  Tierkorper  eine  Rolie  spielt,  vielleicht 
durch  Wirkung  besonderer  Fermente  begCinstigt.  Niedere  Pflanzen  und 
ihreFermenle  konnen  jeden falls  diegroBte  Zahl  dieser  Zuckerzersetzungen 
uns  aufs  schonsle  vor  Augen  ftihren.  Die  Spaltung  durch  Alkali  stellt  sich 
nun,  worauf  Windaus^)  hinweist,  zum  Teil  als  eine  Umkehr  der  Prozesse 
dar,  die  durch  Kondensalion  einfacher  Aldehyde  zu  den  Hexosen  fiihren. 

In  recht  erheblicher  Menge  entsteht  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen  aus  Zucker  MilchsSure  —  Hoppe-Seyler,^)  Kiliani,^) 
Duelaux*)  —  und  zwar  wurde  nur  die  inaklive  Modifikation  der  Milch- 
saure  sicher  nachgewiesen. 

Knoop  und  Wind  aus konnten  als  weiteres  Spaltungsprodukt  mit  drei 
C-Atomen  das  Methylglyoxal  —  (CH,  CO  CHO)  —  in  recht  guter  Ausbcute  als  Methyl- 
imidazol  nachweisen;  durch  Anlagerung  und  Abspaltung  von  flOH  kdnnte  dieses 
aus  Glyzerin-Aldehyd  entstanden  sein.  Der  Giyzerin-Aldehyd  wird  (Windaus  1.  c.) 
auch  bei  der  Saccharinbildung  als  Zwischenprodukt  angenommen,  so  daB  wir  also 
zur  Annahme  eines  Zerfalles  dcs  Zuckers  in  zwei  Molekale  Glyzerin-Aldehyd  gedr£Lngt 
wcrden,  also  der  Umkehrung  der  Fischerschen  Synthese.  Aus  Glyoxal  entsteht  nach 
Anlagerung  von  HOH  sehr  leicht  Milchsaure  (Wohl«).  Mit  dieser  Reaktionsfolge  ist 
auch  die  Entstehung  inaktiver  Milchsaure  aus  dem  aktiven  Zucker  erkl&rt.  Als 
Spaltungsprodukt  mit  zwei  C-Atomen  erhielt  Pinkus')  Glyoxal  (CHO  CHO)  (oder 
vielleicht  Glykolose).  Durch  die  Methylimidazolkondensatlon  von  Knoop  und  Windaus 
ist  zugleich  Form-Aldehyd  nachgewiesen  (I.  c). 

Einen  Korper  mit  vier  C-Atomen  wies  Nef  bei  der  Zuckerspaltung 
in  der  Erylhritsaure^)  nach. 

Auch  ein  scheinbar  so  komplizierter  Vorgang  wie  der  Zerfali  des  Zuckers  in 
Alkohol  und  Kohlens£lure  durch  Garung  hat  in  der  Zersetzung  des  Zuckers  durch 
Alkali  im  Sonnenlicht')  oder  durch  Erhitzen'<^j  sein  Analogon,  wenn  die  Reaktion 

Chemikerzeitung,  1905,  Nr.  41. 
»)  Ber.  d.  d.  chem  Gesellsch.  IV,  396. 
»)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XV,  136,  699. 
*)  Annales  de  I'lnstitut  Pasteur,  7,  751. 

Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXVIII,  1166. 
•)  Chemie  d.  Zuckerarten  v.  Lippmann,  S.  1891. 
')  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXI,  31. 
»)  Liebigs  Annalen,  335,  S.  326. 
*)  Duclaux  i.  c. 

*•)  Buchner  und  Meisenheimer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  38,  620. 
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korper  sind  recht  gering.  Im  Gehirn  finden  sich  Glykoside  der  Galaktose, 
Cerebrine.^)  Langstein-)  erhielt  bei  seiner  Spallang  des  Globulins 
Traabenzucker  in  ganz  geringer  Menge,  den  er  als  lockergebnndenen 
Zacker  ansprechen  mochle,  Embden^)  fand  bei  Darehblatnng  der 
tiberlebenden  glykogenfreien  Leber  eine  Zuckerzunahme  im  Blal,  die 
ebenso  gedeutet  werden  kann.  Nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
scheinen  diese  sogenannten  Glykoside  im  Tierkorper  nicht  in  groBerer 
Menge  vorzukommen. 

Frnktose.  Die  spezifischeDrehung  der  Fruktose  (Lavalose,  Frucht- 
zucker)  schwankt  stark  mit  Konzentration  und  Temperatur;  sie  nimmt 
bei  steigender  Temperatur  und  zunebmender  Verdunnung  ab,  Jung- 
fleischundGrimbert  geben  die Formel  =(101-38— 0*56 1  +  0108  c)^ 
[t  =  Temperatur,  e  =  Konzentration].*)  Doch  werden  die  Konstanten 
von  den  versehiedenen  Autoren  sehr  verschieden  angegeben.  MitResorcin 
und  Salzsaure  gibt  Fruktose  wie  alle  Ketosen  eine  feuerrote  Farbung,^) 
die  allerdings  nur  in  farblosen  Losungen^)  sehr  deutlich  ist.  Mit  Methyl- 
phenylhydrazin  gibt  Fruktose  ein  schwerlosliches  Hydrazon,  das  zur 
Unterscheidung  von  anderen  Zuckern  dienen  kannJ)  Das  Polysaccharid 
der  Fruktose,  das  Inulin,  wurde  schon  oben  erwahnt. 

Mannose  liefert  mit  Phenylhydrazin  schon  in  der  Kalte  ein  unlos- 
liches  Flydrazon,^)  das  zu  ihrer  Isolierung  und  quantitativen  Bestimmung 
angewandt  wird. 

Unter  Einwirkung  von  Alkali  (OH  —  Jonen)  und  von  Salzen 
schwacher  Sauren  geben  Glykose.  Fruktose  und  Mannose  beim  Erw^rmen 
und  auch  bei  langerem  Stehen  in  der  Kalte  ineinander  iiber;  es  bildet  sich 
ein  Gleichgewichlszustand  der  drei  Zucker  aus.  Nebenher  verlauft  noch 
eine  Reihe  anderer  Reaktionen  unter  teilweiser  Zerselzung  des  Zuckers 
(Lohry  de  Bruyn  und  Alberda  v.  Eckenstein^),  die  gleiche  Um- 
setzung  findet  auch  bereils  beim  Stehen  des  leichtalkalischen  Harnes  stall. 

Im  Ham  findct  sich  ein  dexirinartiger  N-fieier  Kdrper  in  geringer  Menge,  der 
nach  seiner  Spaltung  alkalische  KupferlOsung  reduziert.  Seine  Natur  und  die  Natur 
seiner  Spaitungsprodukte  sind  noch  nicht  aufgekltlrl.^^j 

*)  Thudichum,  Die  cheni.  Konsliliition  des  Gehirns  des  Menschen.  Tubingen  1901. 
»j  Hofmeister  VI,  349. 

Hofmeister  VI,  44. 
*)  Zit.  nach  v.  Lippmann,  Chem.  d.  Zuckerarten. 
^)  Schiwanoff,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  181. 
«)  Neuberg,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXI,  504. 
")  Neuberg  und  StrauB,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  36,  227. 

Fischer,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XX,  831,  XXI,  2807. 
»)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXVIII,  3078. 

Alf than,  Dissert.  Helsingfors  1900.  Rosin,  D.  med.  Wochenschr.  1900,  S.  497. 
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Abbau  des  Zuckers. 

Unler  Einwirkung  konzentrierter  Alkalilosungen  bei  gewohnlicher 
Oder  erhohler  Temperatur  sowie  auch  bei  langerer  Einwirkung  ver- 
dunnter  Alkalien  zerffillt  der  Zucker  obne  Sauerstoffaufnahme  in  Spalt- 
stucke  von  verschiedener  Lange,  die  durch  sekundare  Reaktionen  in 
Korper  Qbergehen  konnen,  welche  den  Zuckern  in  ihrer  chemischen 
Konsiitution  bereits  recht  feme  stehen. 

Es  ist  notig,  auf  diese  Prozesse  naher  einzugehen,  da  ein  Teil 
von  ihnen  sieherlich  auch  im  Tierkorper  eine  Rolle  spielt,  vielleicht 
durch  Wirkung  besonderer  Fermenle  begunstigt.  Niedere  Pflanzen  und 
ihreFermente  konnen  jedenfalls  die  groBte  Zahl  dieser  Zuckerzersetzungen 
uns  aufs  schonsle  vor  Augen  fuhren.  Die  Spaltung  durch  Alkali  stellt  sich 
nun,  worauf  Windaus^)  hinweist,  zum  Teil  als  eine  Umkehr  der  Prozesse 
dar,  die  durch  Kondensation  einfacher  Aldehyde  zu  den  Hexosen  fuhren. 

In  recht  erheblicher  Menge  entsteht  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen  aus  Zucker  Milchsaure  —  Hoppe-Seyler,^)  Kiliani,^) 
Duclaux*)  —  und  zwar  wurde  nur  die  inaklive  Modifikation  der  Milch- 
saure sicher  nachgewiesen. 

Rnoop  und  Wind  aus*)  konnten  als  weiteres  Spaltungsprodukt  mit  drei 
OAtomen  das  Methylglyoxal  —  (CH,  CO  CHO)  —  in  recht  guter  Ausbcute  als  Methyl- 
iinidazol  nachweisen;  durch  Anlagerung  und  Abspaltung  von  HOH  kdnnte  dieses 
aus  Glyzerin-AIdehyd  entstanden  sein.  Der  Giyzerin-Aldehyd  wird  (Win  da  us  I.  c.) 
auch  bei  der  Saccharinbildung  als  Zwischenprodukt  angenommen,  so  daB  wir  also 
zur  Annahme  eines  Zerfaiies  des  Zuckers  in  zwei  Molekale  Glyzerin-Aldehyd  gedr£Lngt 
wcrden,  also  der  Umkehrung  der  Fischerschen  Synthase.  Aus  Glyoxal  entsteht  nach 
Anlagerung  von  HOH  sehr  leicht  Milchsaure  (Wohl«).  Mit  dieser  Reaktionsfolge  ist 
auch  die  Entstehung  inaktiver  Milchs&ure  aus  dem  aktiven  Zucker  erkl&rt.  Als 
Spaltungsprodukt  mit  zwei  C-Atomen  erhielt  Pink  us")  Glyoxal  (CHO  CHO)  (oder 
vielleicht  Glykolose).  Durch  die  Methylimidazolkondensation  von  Knoop  und  Win  da  us 
ist  zugleich  Form-Aldehyd  nachgewiesen  (I.  c). 

Einen  Korper  mit  vier  C-Atomen  wiesNef  bei  der  Zuckerspaltung 
in  der  Erylhritsaure^)  nach. 

Auch  ein  scheinbar  so  komplizierter  Vorgang  wie  der  Zerfaii  des  Zuckers  in 
Alkohol  und  Kohlens£lure  durch  G&rung  hat  in  der  Zersetzung  des  Zuckers  durch 
Alkali  im  Sonnenlicht')  oder  durch  Erhitzen^^j  sein  Analogon,  wetin  die  Reaktion 

^)  Chemikerzeitung,  1905,  Nr.  41. 

*)  her.  d.  d.  chem  Geseilsch.  IV,  396. 

»)  lier.  d.  d.  chem.  Geseilsch.  XV,  136,  699. 

*)  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur,  7,  751. 

*)  Ber.  d.  d.  chem.  Geseilsch.  XXXVIII,  1166. 

*)  Chemie  d.  Zuckerarten  v.  Lippmanu,  S.  1891. 

')  Ber.  d.  d.  chem.  Geseilsch.  XXXI,  31. 

<>)  Liebigs  Annalen,  335,  S.  326. 

»)  Duclaux  1.  c. 

'®)  Buchner  und  Meisenheimer,  Ber.  d.  d.  chem.  Geseilsch.  38,  620. 
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natUrlich  auch  nicht  annfthernd  so  vollsUndig  in  einer  Richtung  verUuft,  wie  bei  der 
Hefeg&ruog.  AIs  letzte  far  una  vielleicbt  wichtigere  Reaktion  bei  der  Alkaliwirkung 
auf  Zucker  soli  noch  die  Bildung  von  Brenzkatechin  erw^hnt  werden  (Hoppe- 
Seyler  1.  c). 

Unter  Einwirkung  verschiedener  Oxydationsraittel  entsteht  aus  Zucker  die 
grofie  Reihe  der  niedercn  organiscben  SSluren,  Ameisens^ure,  Essigsfture,  Glykol- 
silure  u.  s.  w.') 

Bis  jetzt  hat  das  Suchen  nach  diesen  Abbauprodukten  der  Glykose 
im  tierischen  Organismus  noch  wenig  sichere  Resultate  zutage  gefordert. 
Die  Korper  werden  eben  sehr  leicht  anders  verbraucht  oder  voUstandig 
oxydiert.  Andererseils  ist  z.  B.  die  Herkunft  der  Milchsaure  oder  der 
Acetylgruppe,  die  bei  einzelnen  Entgiftungen  im  Korper,  z.  B.  bei  der 
Merkaptursaurebildung,  als  Paarling  dient,  sehr  vieldeulig. 

Giinstiger  liegen  scheinbar  die  Verhaltnisse  fur  die  Beobachtungen 
der  Glykolyse  bei  der  Wirkung  aseptisch  oder  antiseptisch  aufgehobener 
Organe.  Aber  abgesehen  von  den  aseptisehen  Versuchen  Magnus- 
Levys,2)  der  reichliches  Auftreten  von  Milchsaure,  Essigsaure,  Butter- 
saure,  Ameisensaure  und  Bernsteinsaure  bei  solcher  „Autolyse"  fand, 
liegen  bis  jetzt  noch  keine  qualitaliven  Untersuchungen  der  Zucker- 
spaltungsprodukte  mit  sicherem  AusschluB  von  Bakterienvvirkung  vor. 

Man  kann  sogar  im  Zweifel  sein,  ob  das  meist  getibte  Verfahren  der  ,,anti- 
septischen"  Autolyse  eine  Glykolyse  ohne  Bakterien wirkung  garantiert.*)  Bei  Magnus- 
Levys  Versucbcn  bleibt  es  auff&llig,  dafi  auch  aus  glykogenarmen  Organen  die 
gleichen  Spaltungsprodukte  in  grdfierer  Menge  erhalten  wurden. 

Einige  Sicherheit  fiir  die  Bildung  von  Milchsaure  aus  Zucker  scheinen 
Embdens  Versuche  zubielen:*)  Wahrend  beider  Durchblutung  glykogen- 
freier  Leber  sich  keine  oder  nur  Spuren  von  Milchsaure  bildeten,  traten 
sie  in  groBerer  Menge  bei  Durchblutung  mit  zuckerhalligem  Blut  oder 
bei  Durchblutung  einer  glykogenreichen  Leber  auf.  Weitere  Spaltungs- 
produkte des  Zuckers  wurden  auch  mit  dieser  Methode  bis  jetzt  noch 
nicht  isoliert. 

Sehr  eingehende  Kenntnisse  besitzen  wir  dagegen  iiber  die  Ein- 
wirkung von  Bakterien,  von  Hefe  und  einiger  Tierfermente  auf  Zucker. 
Sie  zeigen  wenigstens,  auf  wie  verschiedene  Art  lebende  Wesen  oder 
ihre  Werkzeuge  den  Zucker  zu  zersetzen  imstande  sind. 

Durch  Hefe  oder  ibr  Ferment,  die  Zymase,  zerfilllt  der  Zucker  annSlhernd 
quantitativ  in  Koblens&ure  und  Alkohol.  Buchner  und  Meisenbeimer^)  erhielten 
bei  Anwendung  der  Zymase  meist  auch  kleine  Mengen  Milcbs^urc  und  sahen  weiter- 

»)  Kiliani,  Liebigs  Annalen,  205,  S.  191. 
«)  Hofmeister  II,  261. 

Claus  und  Embden,  Hofmeister  VI,  2U,  343. 
<)  Intcrnalionaler  PhysiologenkongreC  1904  (BrUssel),  Zentralbl.  f.  die  ges. 
Physiol,  u.  Pathol,  d.  Stoffwechsels  I,  S.  2. 

Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  37,  417,  38,  620. 
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bin,  daG  Zymase  auch  zugesetzte  Milchs&ure  zersetzte.  Sie  schlicfien,  daC  Milch- 
s&ure  regelmafiig  als  Spaltungsprodukt  bei  der  Hefegilrung  entstebt  und  erst  durch 
ein  zweites  Ferment  in  Kohlensaure  und  Alkobol  zerfallt. 

Aufierdem  bringt  nach  ihren  Untersuchungen  Zymase  eine  wenn  auch  geringe 
direkte  Bildung  von  £ssigs£iure  aus  Zuckor  zustande.  Milcbsfture-  und  Essigs^ure- 
gllrung  wird  noch  durch  zablreicbe  Bakterien  ohne  Sauerstoffaufnahme  volibracbt, 
ebenso  vielleicht  auch  Oxalsfturegftrung  (vergl.  v.  Lippmann,  Czapek). 

Abgesehen  von  der  sekundilren  Buttcrs&urebiidung  aus  Milcbs£lurc  gibt  es  auch 
eine  primare  Buttersfturebildung  direkt  aus  Zucker.  Vifle  Garungcn  liefern  meist 
nur  in  geringer  Menge  noch  hOhere  Alkobole  —  der  nach  Ehrlich*)  nur  aus  dem 
Eiweifi  der  Hefe  stammt  —  und  habere  Fetts&uren  (Kapronsilure  etc.).  Zu  erwahnen 
ist  noch  die  Zitronensaureg Strung,')  da  auch  im  Tierkdrper  Zitronensfture  regelm&Big 
als  Bestandteil  der  Milcb,  wenn  auch  nur  in  geringer  Mange,  vorkommt.') 

Askariden,  die  ja  meist  bei  SauerstoiTabscblufi  leben,  kOnnen  aus  Kohlehydrat 
ohne  SauerstofTaufnabme  Valeriansfture,  Raprons^ure  und  KohlensSlure  bilden,  viel- 
leicht eine  Analogic  zur  Feltbildung  aus  Zucker  (Weinland*). 

Eine  andere  Moglichkeit  des  Zuckerabbaues  besteht  in  der  direkten 
Oxydation  ohne  vorhergehende  Spaltung;  die  chemischen  Vorgange 
sind  bereits  oben  erortert.  Einzelne  Bakterien  bringen  die  Oxydation 
des  Traubenzuckers  zur  GlykonsSure  (und  Oxyglykonsaure)  zustande  (Ber- 
trand^).  Im  Tierkorper  wurde  dagegen  Glykons^ure  noch  nicht  nach- 
gewiesen;  nach  Paul  Mayer^)  entsteht  aus  ihr  —  bei  Kaninchen  — 
ZuckersSure;  die  Oxydation  hatle  also  am  primaren  Alkohol,  nicht  an 
der  Carboxylgruppe  stattgefunden. 

Die  Glykaronsaure  findet  sich  nur  in  Verbindung  mit  anderen 
Substanzen,  meist  wohl  Phenolen  oder  Indol,^)  im  Urin,  aber  gewohn- 
lich  nur  in  sehr  geringer  Menge.  Nach  Verfiitterung  zahlreicher  Alkohole, 
Aldehyde  etc.  finden  wir  dagegen  gepaarte  Glykuronsaure  oft  sehr 
reichlich  im  Urin.  Durch  verschieden  starke  hydrolysierende  Eingriffe 
werden  diese  Korper  gespalten  und  reduzieren  dann  alkalische  Kupfer- 
losung,  doch  vermogen  das  einige  gepaarte  Sauren  auch  bereits  vor 
der  Spaltung.  Erwahnt  soil  hier  noch  werden,  daB  einzelne  Aldehyde, 
z.  B.  Chloralhydrat  und  Butylchloral,  vor  der  Paarung  eine  Reduktion 
zu  Alkohol  erleiden.®)  Es  gelang  Mayer,  auch  im  Rinderblut  gepaarte 
Glykuronsaure  nachzuweisen.^) 

»j  Biochem.  Zentralbl.  IV,  S.  228. 

«)  Wehmer,  Ber.  d.  d.  bot.  Gesellsch.  XI,  339. 

')  Vergl.  tiber  den  Zusammenhang  von  Zitroncnsfture  und  Miichzucker  auch 
Ldffler  und  Kiliani,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  37,  3614  (Darstellung  der  Oxy- 
zitronensfture  aus  Parasaccharin). 

*)  Zeitschr.  fQr  Biol.  XXIV,  55,  XXV,  86,  XLV,  113. 

^)  Annales  de  Chim.  et  de  Phys.  1904. 

«)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  47,  68. 

')  Mayer  und  Neuberg,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  29,  256. 

•)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  32,  518. 

*)  v.  Mering,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  VI,  480. 
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Schmiedeberg  spricht  die  Glykuronsaure  als  normales  Oxydationsprodukt  des 
Zuckers  an,  das  durch  den  Paarling  nur  vor  weiterer  Zersetzung  geschQtzt  wird  und  danim  im 
Urin  erscheint.')  Auch  Fischer*)  nimmt  eine  Entstehung  der  Glykuronsfture  aus  Zucker 
an,  nur  mit  dem  Unterschied,  daC  er,  um  die  Oxydation  am  primSLren  Alkohol,  nicht 
am  Aldehyd  zu  erklaren,  bereits  eine  Bindung  des  unver&nderten  Zuckers  mit  seiner 
Aldehydgruppe  an  den  Paarling  vor  der  Oxydation  vermutet  Nach  ibm  ist  also  die 
GlykuronsHure  kein  regelm&fiiges  Abbauprodukt  des  Zuckers.  Eine  weitere  Mdglichkeit, 
^ie  Glykuronsfture  entstehen  kann,  wird  bei  der  synthetischen  Bildung  des  Trauben- 
zuckers  erdrtert.  Jedenfalls  kann,  wenn  ein  Tiaubenzuckeraufbau  im  Tierkdrper  zu- 
gegeben  wird,  auch  eine  direkte  synthetische  Bildung  der  Glykuronsfture  ohne  den 
Umweg  liber  Traubenzucker  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden  (Mayer,*)  LOwi,*) 
Baer*). 

Bei  sehr  starker  Zuckerzufuhr,  beim  Diabetes,  bei  Sauerstoffmangel 
tritt  Glykuronsaure  vermehrt  im  Urin  auf  (Mayer, 3)  Neuberg,^  Wohl- 
gemuth^). PaulMayer  macht  die Hypolhese,  daBinfolgeeinerlnsuffizienz 
der  Oxydationskraft  oder  Mangels  an  oxydierendem  Material,  also  an 
Sauersloff,  Zucker  nicht  vollstandig,  sondern  nur  noch  bis  zur  Glykuron- 
saure abgebaut  werden  kann.  Die  gepaarten  Schwefelsauren,  zu  welchen 
die  gepaarten  Glykuronsauren  in  reziprokem  Verhaltnisse  stehen,  soUen 
vermindert,  nicht  elwa  der  Paarling  vermehrt  sein.  Auch  scheiden 
Kaninchen  eine  grdflere  Menge  gepaarler  Glykuronsaure  auf  Kampfer 
aus,  wenn  sie  zugleich  Zucker  erhalten  (Mayer  1.  c),  oder  vertragen 
groBere  Dosen  eines  toxischen  Paarlings  (Hildebrand'). 

Ob  die  geringe  Toleranz,  die  hungernde  Phloridzinhunde  fQr  Kampfer  zeigen 
(Baer  L  c),  auch  nur  auf  einem  Mangel  an  Glykuronsaure  infolge  der  Zuckerent- 
ziehung  beruhl,  muC  dahingestellt  bleiben,  jedenfalls  muB  bei  alien  diesen  Versuchen 
berOcksichtigt  werden,  daC  die  Tiere  durch  Zucker-  oder  durch  vollstandige  Nahrungs- 
entziehung  viel  emptindlicher  gegen  allerlei  Gifte  werden  kOnnen. 

Nach  alien  Untersuchungen  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  daB 
wenigstens  ein  Teil  des  Zuckers  bei  reichlicher  Zuckerfutterung  uber 
die  Glykuronsaure  abgebaut  wird.  Die  Frage  bedarf  aber  sicher  nocb 
weiterer  experimenleller  Prufung. 

Dafur  daB  auch  ein  Abbau  des  Zuckers  uber  Glykonsaure  —  Zucker- 
saure  —  statlfmdet,  liegen  bis  jetzt  noch  keine  Anhaltspunkte  vor. 

Nach  Fiitterung  mit  sehr  groBen  Mengen  Zucker,  Glykuronsllure, 
Zuckersaure  lieB  sich  bei  Kaninchen  fast  regelmaBig  eine  deutliche 
Vermehrung  der  Oxalsaure  im  Urin  oder  auch  in  der  Leber  nach- 

')  Zeilschr.  f.  physiol.  Chem.  Ill,  422  (Schmiedeberg  und  Meyer). 
2)  1.  c. 

»)  Zeitschr.  f.  kiin.  Med.  47,  68. 
*)  Archiv  f.  exp.  Path.  47,  58. 
^)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  56. 

«)  Wohlgemuth,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1904,  1084.  Neuberg,  Ergebn.  d. 
Physiol.  Ill,  1. 

')  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXVI,  452. 
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weisen  (Mayer  I.  c).  Ein  allerdings  sehr  kleiner  Teil  der  verfiitterten 
Substanzen  scheint  danach  in  diesen  Korper  uberzugehen. 

Uber  den  Weg,  der  bei  der  Fettbildung  aus  Zucker  im  Organismus 
beschritten  wird,  konnen  wir  uns  kaum  irgendwie  siehere  Vorstellangen 
machen,  moglich,  daB  die  Umwandlung  des  Zuckers  in  Milchsaure  und 
dieser  in  Buttersaure  oder  ahnliche  Substanzen  dabei  eine  groBe  Rolle 
spielt  (Magnus-Levy  1.  c). 

Durch  Bakterienwirkung  erbielten  Neuberg  und  Salkowski^) 
unler  C02-Abspallung  aus  Glykuronsaure  die  1-Xylose  (s.  S.  3),  die  als 
Organpenlose  einen  Bestandleil  der  Nuclelnkorper  bildet.^)  Der  ganze 
Vorrat  an  ihr  betragt  im  menschlichen  Korper  zirka  10  g  (Grund,^ 
Bendix*).  Sie  scheint  sich  in  alien  Organen  je  nach  deren  Kernreichtum 
zu  finden;  am  reichliehsten  aber  im  Pankreas  (Umber,^  Bang^). 

Im  Urin  tritt  bei  einer  scheinbar  ziemlleh  seltenen  Stoffwechsel- 
storung  ebenfalls  eine  Pentose^)  auf;  weitere  Storungen,  die  mil  der 
Pentosurie  zusammenhangen,  finden  sich  bei  diesen  Pentosurikern 
meislens  nicht.  In  Neubergs  Fall 3)  handelt  es  sich  um  r-Arabinose.®)  Sie 
laBt  sich  von  der  Glykose,  mit  der  sie  wohl  haufig  verwechselt  wurde,  in 
konzentrierter  Losung  durch  den  Mangel  der  Drehung  unterscheiden. 
Die  gewohnlich  verzogerle  und  nur  stoBvveise  erfolgende  Reduktion  der 
Kupferlosung  beim  Kochen  ruhrt  nach  Neuberg^)  wahrscheinlich  von 
einer  Bindung  am  Harnstoff  her;  diese  kann  durch  Kochen  mit  Saure 
gespallen  werden.  Sicher  nachgewiesen  werden  die  Pentosen  nur  durch 
Reindarstellung  Oder  durch  Analyse  der  Osazone.  Luzzato^^)  konnte 
in  einem  anderen  Fall  von  Pentosurie  in  dem  Urin  die  1-Arabinose 
nachweisen  (Schmelzpunkt,  Drehung  und  Analyse  des  Osazons). 

Bei  Zufuhr  von  Pentosen  in  der  Nahrung  erscheinen  stets  groBere 
Oder  geringere  Mengen  der  zugefuhrten  Substanzen  im  Urin.  Es  ist 
meist  nicht  untersucht  worden,  ob  nicht  vor  der  Ausscheidung 
chemische  Dmlagerungen  der  Pentosen  stattgefunden  haben  (siehe 
spater).  Kulz  und  VogeP^)  fanden  auch  bei  pankreasdiabelischen  oder 

»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  36,  261. 

«)  Neuberg,  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  35,  U67. 

»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  35,  111. 

*)  Zeitschr.  f.  aUg.  PhysioL  II,  1. 

Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXVI,  133,  XXXI  411. 
«)  Zeitechr.  f.  klin.  Med.  Bd.  40,  Bd.  43. 

•)  Salkowski,  Zentralhl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1892,  S.  337,  593. 
»)  Ber.  d.  d.  chem.  GeseUsch.  XXXIII,  2243. 
*)  Neuberg,  Ergebn.  d.  Physiol.  Ill,  1. 

Hofmeister  VI,  87. 
«»)  Zeitschr.  f.  Biol.  XXXII,  185. 
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mit  Phloridzin  vergifteten  Hunden  und  bei  schweren  Diabetesf alien  eine 
nicht  naher  charakterisierte  Pentose  im  Urin. 

Woher  die  r-Arabinose  stammt,  ist  noch  nicht  aufgekiart.  Neuberg  (I.  c.) 
bringt  sie  in  Beziebung  zur  Galaktose;  sie  verhalt  sich  ebenso  zu  ihr,  wie  die  Xylose 
zur  Glykose  (s.  o.).  Ihre  Beziehungen  zum  inaktiven  und  symmetrischen  Dulzit 
und  zur  Schleimsllure  (Neuberg)  erklSlren  meines  Erachtens  noch  nicht  ihre  Inaktivitat 
genOgend,  da  auch  inaktive  Arabinose  zum  Teil  als  drehender  Kdrper  im  Urin  zur 
Ausscheidung  gelangt  und  auch  eine  Bildung  von  inaktiven  Substanzen  mit  sicher 
asymmetrischem  Kohlenstoffatom  bis  jetzt  im  Tierk6rper  noch  nicht  gefunden  worden  ist. 

Kohlehydrataufnahme  und  Zuckerblldung. 

Die  Hauptmasse  der  Nahrung  des  Menschen  und  der  Pflanzenfresser 
besteht  aus  Kohlehydraten;  sie  liefern  den  groBten  Teil  der  lebendigen 
Kraft,  die  der  Organismus  zu  seinen  Leistungen  braucht.  Der  Fettgehalt 
der  Nahrung  kann  ohne  Storung  des  Stoflfwechsels  vollstandig  durch 
eine  Kohlehydratmenge  vom  gleicben  Kalorienwerte  ersetzt  werden; 
auch  der  EiweiBverbrauch  kann  durch  sehr  reichliche  Kohlehydratzufuhr 
auf  sehr  geringe  Werte  herabgesetzt  werden;  das  Fett  besitzt  diese 
Eigenschaft  in  viel  geringerem  MaBe  (Landergren^)  wie  die  Kohlehydrate. 

Das  wichtigste  Kohlehydrat  der  Nahrung  ist  die  Starke  —  Amylum; 
sie  macht  den  Hauptbestandteil  des  Mehles  —  Brotes  —  aus,  ist  der 
nahrende  Bestandteil  der  Kartoffeln  etc.  Neben  ihr  kommt  von  Kohle- 
hydraten besonders  noch  der  Rohrzucker  als  GenuBmittel  und  als 
Nahrungsmittel  in  Betracht;  Traubenzucker  und  Fruchlzucker  fmden 
sich  in  reifen  Fruchten  und  im  Honig;  der  Milchzucker  der  Milch 
schlieBlich  bildet  bei  Sauglingen  das  einzige  Kohlehydrat  der  Nahrunj? 
und  wird  auch  von  Erwachsenen  oft  in  nicht  geringer  Menge  auf- 
genommen. 

Die  Starke  ist  in  den  Speisen  in  Form  der  Starkekorner  ent- 
halten.  Durch  das  Kochen  werden  diese  gesprengt,  zum  Aufquellen 
gebracht,  verkleistert.  Hierdurch  wird  der  Angriff  durch  die  Verdauungs- 
safte  sehr  erleichtert,  denn  nichtverkleisterte  St^ke  wird  vom  Speichel 
nur  sehr  schwer  angegriffen  (Frerichs^). 

Doch  ist  die  Starke  auch  als  Kleisier  immer  noch  unloslich  und 
zur  Resorption  ungeeignet.  Durch  langeres  Erhitzen  iiber  100^  (Rosten) 
wird  sie  in  losliche  Kohlehydrate  (losliche  Starke,  Dextrin)  ubergefiihrt; 
auch  dieser  Vorgang  wird  beim  Zubereiten  der  Speisen  (z.  B.  dem 
Backen  des  Brotes)  benutzt. 

Die  Bearbeitung  der  Kohlehydrate  bei  der  Verdauung  beginnt  im 
Munde;  hier  mischt  sich  den  Speisen  der  Speichel  bei,  fiir  die  festen 


»)  Skand.  Archiv  f.  Physiol.  14,  112. 
Frerichs'  Artikel  „ Verdauung"  in  Wagners  Hand\v(5rterbuch,  S.  13. 
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Speisen  wird  durch  das  Kauen  eine  innigere  Mischung  mit  ihm  erzielt, 
und  sein  diastatisches  Ferment  leitel  aufierst  schnell  eine  energische 
Umwandlung  der  Starke  ein:  es  entstehen  hinter-  und  nebeneinander 
I5sliehe  Starke,  Erythrodextrin,  Achroodextrin  und  Maltose  und  geringe 
Mengen  von  Traubenzucker. 

Diese  Umwandlung  der  St&rke  vollzieht  sich  zum  Teil  schon  auf 
dem  Wege  zum  Magen ;  in  ihm  macht  sich  die  Wirkung  des  mitver- 
sehluckten  Speichels  weiter  geltend,  solange  die  Reaktion  des  Magen- 
inbaltes  neutral  oder  schwach  sauer  bleibt,  mit  dem  Eintreten  stark  saurer 
Reaktion  durch  die  von  der  Magenschleimhaut  sezernierte  HCl  hort 
diese  Fermentation  auf. 

Die  etwa  noch  notwendige  vollstandige  Umwandlung  der  Starke 
wird  dann  im  Darme,  wo  die  saure  Reaktion  wieder  ausreichend  ab- 
gestumpft  ist,  durch  Einwirkung  der  Pankreasdiastase  vollendet.  Hier 
im  Darme  tritt  dann  unter  den  Endprodukten  dieser  Umwandlung  Dextrose 
in  groQeren  Mengen  auf  (Seegen,^)  Brown  und  H^ron^).  Die  Haupt- 
masse  derStfirke  gelangt  dann  wohl  schon  alsTraubenzuckerzur  Resorption. 

Maltose,  die  etwa  der  Spaltung  im  Darm  entgangen  ist,  wird  durch 
die  Malto-Glykase  des  Blutes  schnell  in  Traubenzucker  zerlegt  (s.  o.). 
In  geringer  Menge  scheinen  Dextrin  und  losliche  Starke  als  solche 
resorbiert  zuwerden;  denn  Claude  Bernard,^)  Naunyn*)  und  Seegen 
fanden  wfihrend  reichlicher  Amylumverdauung  im  Blute  der  Vena  portae 
eine  Substanz,  die  durch  Saure  und  Speichel  saccharifiziert  wurde. 

Rolirzuoker.  Der  Rohrzucker  wird  durch  Speichel  nicht  verandert, 
der  Magensaft  invertiert  ihn  beim  Hunde  (Seegen),  Menschen  (Leube^) 
und  beim  Kaninchen  (Voit-Lusk^),  wohl  allein  schon  durch  seinen 
Sauregehalt;  im  Dunndarm  dauert  die  Spaltung  fort  unter  Wirkung  der 
recht  wirksamen  Invertase  der  DarmschieimhautJ)®)  Glykose  undFruktose 
€rleiden  dann  vor  der  Resorption  keine  Veranderung  mehr,  abgesehen 
von  der  im  Darm  unvermeidlichen  teilweisen  Vergarung  durch  Mikro- 
organismen  —  Milchsaure-,  Essigsaure-,  Buttersauregarung.  DaB  ein  groBer 
Bruchteil  eingefuhrter  Kohlehydrate  einer  Zersetzung  im  Darm  unter 
normalen  oder  pathologischen  Verhaitnissen  anheimfallen  kann,  ist  sehr 


»)  PflOgers  Archiv  XXXV, 

«)  Liebigs  Annalen  CCIV. 

»)  Lemons  sur  le  diabdte,  1887. 

*)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  Ill,  92. 

*)  Virch.  Archiv,  Bd.  88. 

•)  Zeitschr.  f.  Biol.  XXVIII. 

')  CI.  Bernard,  Le<^ons  sur  le  diabete,  1887,  p.  259. 
«)  KrQger,  Zeitschr.  f.  Biol.  XXXVII,  229. 
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wahrscheinlich;  eine  sehr  groBe  Menge  des  eingefiihrten  Milchzuckers 
vergor  jedenfalls  im  Darme  der  Kaninchen  (Kausch,  Socin^). 

MUohzuoker  wird  vor  der  Resorption  wohl  zum  groBen  Tail  in 
Galaktose  und  Glykose  gespalten.  Ein  Ferment,  das  diese  Spaltung  voll- 
bringt,  eine  Lakto-Glykase,^)  findet  sich  besonders  reichlich  im  Darm  der 
Sauglinge,  bei  erwacbsenen  Tieren  dagegen  nur,  wenn  sie  vorher  langere 
Zeit  mil  Milchzucker  gefuttert  worden  sind.^)  Auch  im  Pankreas  findet 
sich  nach  Weinland*)  ein  Milchzucker  spaltendes  Ferment.  Die  Lakto- 
Glykase  fehlte  im  Darm  erwachsener  Pflanzenfresser  und  im  Blut  zahl- 
reicher  erwachsener  Tiere  (Fischer  und  NiebeP).  Jedenfalls  zerfallt 
die  Hauptmasse  zugefiihrten  Milchzuckers  und  Rohrzuckers  schon  vor 
der  Resorption  durch  Wirkung  dieser  Fermente  in  ihre  Monosaccharide. 
Dafiir  spricht  vor  allem,  daB  bei  intravendser  oder  subkutaner  Injektion 
diese  Disaccharide  unzersetzt  im  Harn  wiedererscheinen  (Fritz  Voit,^) 
Fr.  Blumenthal,^)  Achard  und  Weil^),  wahrend  die  Monosaccharide, 
auch  bei  gleicher  Art  der  Zufuhr,  noch  in  verhaltnismaBig  groBer  Menge 
gut  ausgeniitzt  werden.  Rohrzucker  per  os  gegeben,  wird  dagegen  ebenso 
wie  ein  Gemenge  von  Glykose  und  Fruktose  (Invertzucker)  gut  ver- 
tragen.  Subkutan  injiziert,  soil  er  nach  C.  Voit  kein  Glykogen  bilden.^) 
Die  widersprechenden  Resultate,  welche  die  verschiedenen  Autoren  fur 
Laktose  bei  Zufuhr  per  os  erhielten,  erklaren  sich  vielleicht  durch  die 
oben  zitierten  Arbeiten  aus  der  Anwesenheit  oder  dem  Fehlen  der 
Lakto-Glykase  im  Darm.  Jedenfalls  beweist  aber  doch  die  Tatsache, 
daB  geringe  Mengen  der  Disaccharide  subkutan,  ohne  Ausscheidung  im 
Urin,  verlragen  werden,  daB  diese  Zucker,  auch  mit  Umgehung  des  Darmes 
eingefiihrt,  im  Korper  zersetzt  werden  konnen  (Blum  en  thai  1.  c). 

Die  Resorption  der  eingefiihrten  Kohlehydrate  erfolgt  in  der 
Hauplsache  durch  die  Vena  portarum,  deren  Zuckergehalt  wSLhrend  der 
Verdauung  von  solchen  auf  0'47o  (im  Serum)  steigen  kann  (v.  Mering^^^). 
Doch  glaubt  Ring  (I.  c),  daB  derartig  hohe  Zuckervverte  auf 
Stauung  durch  Einfuhren  der  Kaniile  in  die  Pfortader  beruhen  k5nnen. 
Sehr  wichtig,  scil.  fur  das  Verstandnis  der  sogenannten  alimentaren 


»)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  XXXI. 
')  Benennung  nach  Lippmann. 

»)  Weinland,  Biol.  38,  16;  Pantz  und  Vogel,  Biol.  32,  303. 
*)  Zeitschr.  f.  Biol.  38,  606. 

Chemisches  Zentralbl.  95,  499. 
«)  D.  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  56,  S.  523. 
')  Hofmeister,  Bd.  VI,  329. 

Comptes  rend.  1698,  Bd.  56. 
^)  Zeitechr.  f.  BioL  28,  275. 

Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1877,  S.  413. 
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Glykosurie  —  e  saccharo  —  ist  der  von  Ginsberg gefuhrte  Nach- 
weis,  daB  Zucker,  in  den  unteren  Diinndarm  eingebracht,  auch  durch 
die  Chylusgefafie  resorbiert  wird;  der  Gehalt  des  Chylus  an  Zucker 
steigt  unter  solchen  Umstanden  auf  0*5%  bei  Hunden,  bis  0-77o  bei 
Kaninehen. 

In  den  Organen  nun  gehen  die  Kohlehydrate  weitere  chemische 
Verbindungen  ein.  Auch  nach  Zufuhr  grofier  Zuckermengen  ist  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  nichl  erheblich  (nicht  iiber  0*2%,  normal 
01%!)  vermehrt,  jedenfalls  nicht  im  allgemeinen  Kreislauf,  sondern 
hochstens  im  Pfortaderblut.  Man  schlieBt  daraus,  daB  der  Zucker  von 
der  Leber  abgefangen  wird  und  in  der  Form  von  Glykogen  als  Reserve- 
stoflf  liegen  bleibt,  bis  Bedarf  nach  Verbrennungsmaterial  eintritt.  Ein 
anderer  Teil  scheint  bei  augenblicklichem  Bedarf  direkt  zu  verbrennen^ 
vielieicht  auch  gleich  in  Felt  umgewandeit  oder  zu  synthetischen  Pro- 
zessen  verbraucht  zu  werden.  Uber  den  letzten  Punkt  liegen  allerdings 
Untersuchungen  und  Erfahrungen  nicht  vor. 

Der  Glykogengehalt  der  Leber  kann  sehr  hoch  werden.  Schon- 
dorff2)  fand  bei  einem  auf  Glykogen  gemSsteten  Hund  18-697o;  in 
den  Muskeln  ist  der  Glykogenvorrat  stets  sehr  viel  geringer;  bei  dem- 
selben  Tier  fand  Schondorff  nur  2*547o;  so  exzessiv  hohe  Werte 
durften  iibrigens  sonst  selten  erreicht  werden.  Fiir  den  menschlichen 
Neugeborenen  fand  Cremer^)  fur  dieselben  Organe  215  bis  1*00% 
und  1*85  bis  0*87%.  Die  Glykogendepots  in  alien  anderen  Organen 
kommen  quantitativ  kaum  in  Betracht,  da  es  sich  gewohnlich  nur  um 
Spuren  von  Glykogen  handelt.  Nach  Pflugers  Berechnung  diirfte  ein 
Neugeborener  zirka  P/o  seines  Korpergewichtes  an  Glykogen  besiizen. 

Glykogenbildnng.  Aus  welchen  Substanzen  entsteht  nun  Glykogen 
im  Tierkorper?  DaB  es  aus  seinem  Monosaccharid,  dem  Traubenzucker, 
enlstehen  kann,  erscheint  von  vornherein  vvahrscheinlich,  und  so  deckt 
sich  die  aufgeworfene  Frage  zum  Teil  mit  der  Frage  nach  den  Substanzen, 
die  im  Tierkorper  in  Traubenzucker  iibergehen  konnen.  Korper,  die 
Glykogen  bilden,  miissen  vor  oder  wahrend  der  Anhydridbildung  die 
Konstitulion  und  Struktur  des  Traubenzuckers  angenommen  haben.  Beim 
Ubergang  von  Fruktose  und  Mannose  in  Traubenzucker  sind  nur  verbal tnis- 
maBig  geringe  chemische  Umlagerungen  notig,  die  dem  Ubergang  der  drei 
Zucker  ineinander  durch  Alkali wirkung  vielieicht  entsprechen;  es 
wurde  dabei  durch  die  Glykogenbildnng  der  Traubenzucker  stets  wieder 
dem  Reaktionsgemisch  entzogen  und  so  das  Eintreten  des  Gleich- 


')  Pflttgers  Archiv  XLIY,  S.  312. 
«)  PflUger,  Das  Glykogen,  S.  182. 
>)  Zit  nach  PflQger. 

Nanny Diabetes  melitns. 
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gewichtszustandes  fiir  die  Reaktion  verhutet  (Lobry  de  Bruyn  und 
Alberda  van  Eckenstein  1.  c).  Etwas  schwieriger  wird  dem  chemischen 
Verstandnis  der  Ubergang  der  Galaktose  in  Glykogen.  DaB  diese  vier 
garenden  Zucker,  ihre  als  Nahrung  dienenden  Di-  und  Polysaccharide 
in  Glykogen  ubergehen  konnen,  ist  erwiesen.  Man  fand  nach  Fiitterung 
mit  ihnen  groBe  Glykogenmengen  im  Tierkorper;  wahrend  Tiere,  die 
zur  KontroUe  in  gleicher  Weise  vorbehandeit  wurden,  sehr  glykogen- 
arm  waren. 

Diese  Versuche  mufiten  urn  so  schlagender  ausfallen,  je  schneller  die  Glykogen- 
ablagerung  stattfand  und  je  grdBer  sie  war,  da  dann  ein  Obergang  so  groCer  Mengen 
anderer  Substanzen  in  Glykogen  wahrend  der  kurzen  Versuchszeit  sich  ausschlieCen 
lieC.  Die  Vorbedingungen  hierftir  waren  am  besten  bei  den  en^'ahnten  Kohlehydrat- 
versuchen  zu  erreichen,  Zufubr  groBer  Mengen  in  kurzer  Zeit  und  schnelle  Resorption 
der  zu  prQfenden  Substanz.  Schwierigkeiten  entstehen  der  Deutung  derartiger  Versuche 
bei  Substanzen,  bei  welchen  diese  gUnstigen  Bedingungen,  tjberschQttung  des  KOrpers 
mit  der  Substanz  und  dadurch  zugleich  tJberernahrung,  nicht  zu  erzielen  sind.  Bei  so 
groBen  Ausschlagen  wie  bei  den  Zuckern  ist  die  Methode  einigermaBen  zuver- 
lassig  und  zeigt,  daG  die  Substanz  ein  Glykogenbildner,  und  zwar  ein  guter  Gly- 
kogenbildner  ist  (das  Gegenteil,  daB  eine  Substanz  nicht  in  Glykogen  (ibergeht,  laBt 
sich  durch  sie  nicht  erweisen).  Bei  den  Yersuchen  wird  meist  die  Voraussetzung  ge- 
macht,  daB  aus  Fett  kein  Zucker  entstanden  ist.  Die  Berechtigung  dieser  Annahme 
wird  spater  erCrtert  werden.  Ein  weiterer  Mangel  der  Versuchsanordnung  lag  in 
den  Methoden,  die  zur  Bestimmung  des  Glykogens  angewandt  wurden.  Diese  ergaben 
in  Organen  nicht  das  ganze  wirklich  vorhandene  Glykogen.  Auch  das  Arbeiten  mit 
Kontrolltieren  laBt  stets,  besonders  noch  bei  verhaltnismafiig  geringen  Ausschlagen, 
nur  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit,  keine  Sicherheit,  zu.  In  vielen  Yersuchen  wurden 
ferner  nicht  alle  Organe  auf  ihren  Glykogengehalt  untersucht,  so  daB  z.  B.  die  MOg- 
lichkeit  zugegeben  werden  muB,  daB  eine  geringe  Steigerung  des  Glykogengehaltes 
der  Leber  durch  Verschiebung  aus  anderen  Organen  verursacht  sein  konnte.  Diese 
Yorwttrfe  macht  PflUger  den  meisten  Yersuchen;  er  geht  so  weit,  samtliche  bisher 
gewonnenen  Resultate  ftir  nicht  beweisend  zu  erklaren,  da  stets  das  Zusammentreffen 
verschiedener  Zufalligkeiten  eine  Glykogenzunahme  vortauschen  konnte.  Dagegen  muC 
doch  betont  werden :  wenn  eine  groBe  Zahl  der  besten  und  gewissenhaftesten  Unter- 
sucher  stets  die  gleichen  Resultate  erhielt,  ist  es  sehr  unwahrscheiniich,  daB  bei  alien 
samtliche  nur  irgend  mOglichen  Fehler  regelmaBig  zusammengetroffen  sind.  Man  muC 
ihren  Yersuchen  ihre  Bedeutung  wenigstens  solange  zugestehen,  bis  die  NachprUfung 
mit  besseren  Methoden  andere  Resultate  geliefert  hat;  wo  bis  jetzt  diese  NachprQfung 
einsetzte,  wurden  aber  die  alten  Resultate  bestatigt. 

Der  Beweis  eines  Uberganges  in  Glykogen  war  bis  jetzt  nicht  mit 
voller  Sicherheit  fur  die  Rhamnose,  eine  Methylpentose  (Cremeri), 
1- Arabinose  (S  al  k  o  w  s  k  i  2),  1-Mannose  (MayerundNeuberg^),  Glykuron- 
saure  (Kulz*)  zu  erbringen.    Andere  Zuckerarten  bevvirkten  in  ver- 


»)  Zeitschr.  f.  Biol.  XLII,  428. 
«)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXII,  S.  393. 
»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXYII,  S.  630. 
*)  Yergl.  Pf lagers  Kritik  „Das  Glykogen",  S.  215. 


Physiologisch-chemische  Einleitung. 


19 


schiedenen  Versucben  iiberhaupt  keine  deutliche  Vermehrung  des 
Glykogens,  womit  natiirlich  (s.  S.  18)  nicht  erwiesen  ist,  daB  sie  in  keiner  \ 
Beziehang  ^ur  Glykogenbildang  stehen.  AuBer  den  erw&hnten  bestehen 
noch  verschiedene  Moglichkeiten,  wie  ein  Zucker  die  Glykogenbildung 
beeinQassen  kann.  1.  Pentosen  z.  B.  konnten  nach  dem  notigen  Aufbau 
und,  wenn  notig,  einer  Umlagerang,  hohere  Zucker  nach  Abbau  direkt 
durch  Anhydridbildung  in  Glykogen  iibergehen.  2.  Durch  Verbrennung 
des  Zuckers  konnen  andere  glykogenbildende  Substanzen  gespart  und 
dann  zu  Glykogen  werden,  oder  die  Zucker  selbst  werden  weit  abgebaut 
und  aus  den  dem  Zucker  bereits  ferner  stehenden  Spaltungsprodukten 
werden  auf  synthetischem  Wege  Traubenzucker  und  Glykogen.  Bildung 
von  Glykogen  durch  einfache  Anhydridbildung  aus  Zuckern  bezeichnet 
Cremer  ais  Glykogenie,  die  synthetische  Bildung  aus  anderen  Kohlen- 
stoffverbindungen  als  Glykoneogonie.  Ein  striktes  Auseinanderhalten 
dieser  verschiedenen  Arten  der  Glykogenbildung  ist  in  vielen  oder 
wohl  den  meisten  Fallen  kaum  durchzufuhren,  solange  wir  die  inter- 
mediaren  Sloflwechselvorgange  nicht  n^er  kennen. 

Glykogenbildung  ans  Eiweifi.  Man  hatte  an  Tiere,  die  langere 
Zeit  gehungert  batten,  glykogenarmes  oder  glykogenfreies  EiweiB  ver- 
futtert  und  fand  nach  Tagen  oder  Wochen  mehr  oder  weniger  groBe 
Mengen  Glykogen  in  Leber  und  Muskeln.  Die  Versuche  wurden  sehr 
haufig  von  verschiedenen  Forschern  unter  wechselnden  Bedingungen 
und  an  verschiedenen  Tieren  ausgefiihrt.  Fur  diese  Versuche  gilt  das 
Gleiche,  was  oben  beim  Nachweis  der  Glykogenbildung  aus  verschiedenen 
Zuckerarten  gesagt  wurde.  Sie  machen  —  auch  bei  Beriicksichtigung 
aller  im  einzelnen  zu  erhebenden  Einw^nde  —  die  Glykogenbildung 
aus  Eiweifl  mindestens  sehr  wahrscheinlich. 

Auf  einen  Einwand,  der  den  meisten  dieser  Versuche  gemacht  werden  kann, 
woilen  wir  hier  noch  kurz  eingehen.  Es  ist  kaum  zu  vermeiden,  daB  Spuren  Glykogen 
mit  dem  EiweiC,  das  meistens  die  Tiere  erhalten,  eingefahrt  wird;  unwahrscheinlich 
ist  es  aber  doch,  dafl  gerade  diese  Spuren  Glykogen,  ebenso  Ubrigens  auch  noch  die 
Spuren  im  Rdrper  ohne  Neubildung  dauemd  retiniert  oder  angeh£luft  und  nicht  ver- 
brannt  werden  sollten,  w£lhrend  dem  Tier  keine  Kohlehydrate  zugefUhrt  werden. 

Giinstiger  liegen  von  vornherein  die  Versuchsbedingungen,  wenn 
die  Moglichkeit  der  Glykogenbildung  aus  einer  Substanz  nicht  aus  der 
Glykogenablagerung  direkt  geschlossen  wird,  sondern  indirekt  daraus, 
ob  die  Substanz  imstande  ist,  in  Traubenzucker  uberzugehen. 

Mit  aller  Sicherheit  kann  hier  so  viel  gesagt  werden,  daB  Sub- 
stanzen, die  selbst  kein  Zucker  sind  und  ihm  auch  chemisch  ferne  stehen, 
beim  Diabetes  als  Traubenzucker  in  den  Harn  iibergehen.  Daruber,  ob 
ein  Cbergang  gleichen  Umfanges  in  Traubenzucker,  i.  e.  Glykogen,  auch 
unter  normalen  Verhaitnissen  stattfinden  kann  oder  stattfindet,  geben 
diese  Untersuchungen  keine  Auskunft.  Die  Methoden,  die  hier  zur  Ver- 
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fugung  standen,  waren  zunachstUntersuchumgen  am  diabetischenMenschen, 
am  kiinstlich  diabetisch  gemachlen  Tier  (Pankreasdiabetes,  Phloridzin- 
diabetes)  und  die  Ausscheidung  der  Glykuronsaure  nach  Einfuhr  ver- 
schiedener  Paarlinge.  Betrachten  wir  die  verschiedenen  Substanzen, 
nach  deren  Verfiitterung  unter  den  angegebenen  Verhaltnissen  eine 
Vermehrung  der  Zuckerausscheidung  im  Harn  auftrat  und  fur  die  ein 
tibergang  in  Zucker  angenommen  werden  kann :  Bei  sehr  schweren 
Erkrankungen  des  Menschen  an  Diabetes  melitus  kann  fast  regelmaBig, 
auch  wahrend  lingerer  Perioden,  beobachtet  werden,  daB  bei  im  iibrigen 
gleichbleibender  Nabrung  eine  Zulage  von  Eiweifi  eine  bedeulende 
Steigerung  der  Zuckerausscheidung  herbeifiihrt.  Die  nachstliegende 
Deutung  ist  da,  daB  der  Zucker  aus  dem  EiweiB  cntsteht.  Das  Gleiche 
wird  bei  Hunden  beobachtet,  die  nach  Exstirpation  des  Pankreas  dia- 
betisch geworden  sind;  sie  scheiden,  wie  Minkowski^)  zeigte,  bei 
Fiilterung  mit  Fleisch  noch  groBe  Zuckermengen  zu  einer  Zeit  aus,  wo 
zahlreiche  Kontrolltiere  keine  nennenswerten  Glykogenmengen  mehr 
in  Leber  und  Muskeln  enthalten.  Liithje^)  undPfliiger^)  haben  diese 
Resultate  Minkowskis  iiber  Zuckerbildung  im  Organismus  des  pankreas- 
diabetischen  Hundes  in  weitem  Umfange  bestatigt.  Die  Hunde  schieden 
bei  reichlicher  EiweiBfutterung  im  Verlauf  mehrerer  Wochen  Zucker- 
mengen aus,  welche  die  Kohlehydratzufuhr  und  den  moglichen  Vorrat 
im  Organismus  weit  iibertrafen. 

Die-Annahme  einer  nur  indirekten  Beeinflussung  der  Zuckerbildung 
Oder  Zuckerverbrennung  durch  das  zugefuhrte  EiweiB  erscheint  diesen 
Tatsachen  gegeniiber  wohl  recht  wenig  befriedigend,  da  sie  nur  eine 
neue  bis  jetzt  noch  durch  keine  Tatsachen  begriindete  Hypothese  bringt. 
Die  Versuche,  die  eine  Zuckerbildung  aus  EiweiB  im  Phloridzindiabetes 
beweisen  sollten,  konnen  wir  bei  dem  schon  erorterten  schwerwiegenden 
Material  an  dieser  Stelle  unberucksichtigt  lassen.  Die  prinzipielle  Frage, 
daB  Zucker  im  Organismus  aus  anderem  Material,  und  zwar  mit  aller 
Wahrscheinlichkeit  aus  EiweiB  entstehen  kann,  ist  am  sichersten  durch 
die  Resultate  beim  pankreasdiabetischen  Hunde  entschieden. 

Wie  entsteht  nun  der  Traubenzucker  aus  dem  EiweiB  ?  Sehr  viele 
EiweiBkorper  enthalten  eine  kohlehydratahnliche  Gruppe,  meist  handelt 
es  sich  um  das  Glykosamin  (M tiller,*)  Seemann,^)  Langstein®)  etc.), 

*)  Untersuchungen  iiber  den  Diabetes  melitus.  1893. 

2)  PflOgers  Archiv  CVI,  S.  160. 

3)  Pf lager,  Das  Glykogen,  S.  314 ff. 

<)  Sitzungsber.  d.  Gesellsch.  z.  Befdrd.  d.  gesamt.  Naturwissensch.  in  Marburg^ 
1898,  S.  117. 

Archiv  f.  Verdauungskunde  IV,  275. 
«)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXI,  49. 
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das  in  seiner  Konstitution  dem  Traubenzucker  entspricht  (s.  S.  3)  (Fischer 
nnd  Lenchs^).  In einzelnen  EiweiBkorpern,  den  Mucinen,  Eieralbumin  etc., 
findet  es  sich  in  groflerer  Menge;  doch  fand  es  slch  in  den  iibrigen 
EiweiBarten  des  TierkSrpers  stets  nur  in  sehr  geringer  Menge  oder 
gar  nicht,  so  daB  es  als  Zuckerquelle  kaum  in  Betrachi  kommen  durfte. 
Futlerungsversuche  mitGlykosamin  batten  bisher  kein  vollstandig  sicheres 
Resultat  gegeben.^)  Nach  Untersuchungen  von  Forschbach  —  die 
Arbeit  war  mir  als  Manuskript  zugangig  —  wird  nun  der  Korper 

CHO  CH  xNH  (COOG2  H5)  -  (C  {Jq)3  C  qI^,  der  durch  die  amidartige 

Bindang  wohl  der  Bindung  des  Glykosamins  im  EiweiB  ziemlicb  nahe 
kommt,  vom  pankreasdiabetischen  Hunde  glatt  zersetzt  unter  vermehrter 
N-Ausscheidung  ohne  Vermehrung  der  Zuckerausscheidung  imUrin;  das 
Glykosamin  scheint  demnaeh  keine  Zuckerquelle  zu  sein.  Die  Pentosen> 
die  sich  in  der  Nucle'insaure  linden,  und  ein  vielleicht  in  den  Kernen 
vorkommendes  Kohlehydrat,  auf  dessen  Vorhandensein  die  Befunde  von 
LavulinsSure  hindeulen  (Kossel,^)  Neumann*),  kommen  quantitativ  als 
Kohlehydratquelle  nicht  in  Frage.  Andere  Glykoside,  mil  Ausnahme 
der  Cerebrine  des  Gehirns,  die  Galaktose  enthalten,  sind  bis  jetzt  nicht 
bekannt;  ihnen  theoretisch  eine  groBe  Rolle  im  StofTwechsel  zuzuweisen, 
ist  darum.  bis  wir  nahere  Kenntnisse  daruber  haben,  ob  sie  iiberhaupt 
in  groBeren  Mengen  im  Korper  vorkommen,  nicht  angangig;  erwahnt 
soli  hier  nochmals  werden,  daB  allere  Angaben  uber  verschiedene 
Zucker,  die  bei  Spaltung  von  OrganeiweiB  erhallen  wurden,  den  heutigen 
ehemischen  Anforderungen  kaum  geniigen;  vor  allem,  da  der  Beweis 
fehlt,  daB  es  sich  um  etwas  anderes  als  stark  ver unrein igtes  Glykosamin 
handelte. 

Wir  fuhren  hier  nur  die  ziemlicb  klaren  Resultate  der  Fiilterung 
mit  Amidosauren  beim  Pankreasdiabetes  an ;  andere  Versuche  beim 
Phloridzintier,  mitKohlenoxydvergiftung  oder  beim  normalenKaninchen^) 
finden  spater  a.  0.  Berucksichtigung  oder  ergaben  nur  wenig  sichere 
Resultate.  Bei  pankreasdiabetischen  Hunden  gelang  es,<^)  wahrend  langerer 
Zeit  eine  sehr  starke  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  durch  Alanin 
hervorzurufen,  die  den  Glykogengehalt  gleichzeitig  operierter  KontroU- 
tiere  um  das  Achtfache  ubertraf.  Ebenso  wie  Alanin  wirkten  Glykokoll, 


»)  Ber.  d.  d.  chem.  Gesellsch.  XXXV,  3787. 

«)  Cathcart,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXIX,  423. 

»)  Kossel  und  Neumann,  Ber.  d.  d.  chem.  GeseUsch.  XXVII,  2220.  Noll, 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXV,  43. 

*)  Archiv  f.  Anat.  u.  Phys.  1898,  S.  374 

*)  Neuberg  und  Langstein,  Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1903,  Suppl.  514. 
«)  Hofmeisters  Beitrage  V,  &07,  VI,  63,  VII,  298. 
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Aspjiragin  und  auch  Milchsaure,  nicht  aber  Harnstoff.  Fur  die  librigen 
Amidosauren  des  EiweiBes  und  die  entsprechenden  Oxysauren  liegen 
bis  jetzt  noch  keine  Daten  vor. 

Nach  dem  vorliegenden  Material  an  Tatsachen  durfen  wohl 
die  Bausteiire  des  EiweiBes  als  eine  dauernd  ilieQende  Quelle  des  Zuckers, 
im  Diabetes  wenigstens,  angesehen  werden.  Einwande  konnten  der  Deutung, 
dafi  Eiweifl  eine  Quelle  des  Zuckersist,  nur  gemacht  werden,  wenn  man  die 
FettsSuren  als  Quelle  oder  richtiger  als  Hauptquelle  des  Zuckers  anspricht. 
Irgendwelche  experimentellerwiesenen Tatsachen  liegen  fur  diese  Annahrae 
nicht  vor;  man  kann  nur  rein  theoretische  und  der  Hauptsache  nach  rein 
rechnerische  Moglichkeiten  dafiir  anfuhren.  ZunSchst  die  Tatsachen, 
welche  uber  das  Verhalten  des  Fettes  zur  Zuckerbildung  vorliegen!  Wird 
bei  einem  Palienten  mit  schwerem  Diabetes  ein  Teil  der  Kohlehydrate 
Oder  des  EiweiBes  durch  eine  Fettmenge  mit  gleichem  Kaloriengehalt 
ersetzt,  so  sinkt  die  Zuckerausscheidung  meist  entsprechend  der  EiweiB- 
oder  Kohlehydratentziehung  ab.  Dabei  kommt  das  Fett  in  diesen  meist 
knapp  ernahrten  Fallen  sicher  nicht  zum  Ansatz,  sondern  wird  verbrannt, 
und  zwar  wohl  ungefahr  ebenso  schnell  wie  die  Nahrungsmenge,  die  es 
ersetzt.  Der  SchluB  liegt  nahe,  daB  aus  diesem  Fett  kein  Kohlehydrat  oder 
wenigstens  nicht  Zucker  in  erheblicher  Menge  entsleht.  In  einzelnen 
Fallen  von  Diabetes  —  Noorden,^)  Mohr,^)  Hartogh  und  Schumm,^) 
Rumpf*)  —  wurden  dagegen  Zuckerausscheidungen  gefunden,  welche  die 
wahrscheinliche  oder  mogliche  Bildung  von  Zucker  aus  EiweiB  iiber- 
schreiten.  Diese  Falle  sind  scheinbar  recht  selten,  und  es  ist  zweifelhaft, 
wie  weit  die  Berechnungen  einer  strengen  Kritik  standhalten  —  vergl. 
Landergren  (1.  c);  besonders  wenn  die  hohe  Zuckerausscheidung 
sich  nur  auf  wenige  Tage  beschrankt,  muB  damit  gerechnet  werden, 
daB  eine  Stickstoffretention  slattfinden  kann. 

Sicher  oder  wenigstens  sehr  wahrscheinlich  ist,  daB  aus  Glyzerin 
Zucker  entstehen  kann  (Cremer,^)  Luthje^). 

Uber  den  Abbau  der  FetlsSuren  selbst  im  Organismus  wissen  wir 
noch  nichts,  auf  jeden  Fall  ist  aber  Glyzerin  in  zu  geringer  Menge  im  Fett 
vorhanden,  um  allein  als  Zuckerquelle  zu  genugen,  z.  B.  gerade  in  den 
Fallen  exzessiver  Zuckerbildung  beim  Pankreasdiabetes.  Eine  regelmaBige 
Umwandlung  der  Fette  in  Kohlehydrate  vor  der  Verbrennung,  wie  sie  z.  B. 


^)  No  or  den,  Die  Zuckerkrankheit. 

8)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1901,  S.  919. 

»)  Archiv  fQr  exp.  Pathol.  XLV,  S.  11. 

Berl.  klin.  Wochenschr.  1899,  Nr.  9. 
^)  Sitzungsber.  d.  Gesellsch.  f.  Morphol.  u.  Physiol,  zu  Munchen,  H.  2. 
•)  Ltithje,  D.  Archiv  f.  klin.  Med.  LXXX,  S.  101. 
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V.  N  oorden  (1.  c.)  annimmt,  wftre  ein  recht  komplizierter chemischer Vor- 
gang.  Versuche  allein  mit  der  Bestimmung  des  respiratorischen  Quotienten 
die  Zuckerbildung  aus  Fett  sicher  erweisen  oder  widerlegen  zu  wollen, 
gestatten  keinen  sicberen  ScbluB,  wenigstens  wurden  die  Resultate 
von  dem  einen  Forscher^)  fur  die  Zuckerbildung  aus  Fett,  von  den 
anderen  gegen^)  sie  gedeutet. 

Wie  weit  sie  a  priori  zur  Erledigung  der  Frage  (iberhaupt  herangezogen  werden 
kOnnen,  wollen  wir  hier  nicht  erdrtem.  Ob  Fettsauren  (iber  Substanzen  abgebaut 
werden,  die  leicht  in  Zucker  flbergehen,  z.  B.  Milchsaure  (v.  Noorden  und  Embden*), 
ist  bis  jetzt  ebenfalls  noch  voUst^ndig  unbekannt.  Vielleicht  ist  aber  durch  Unter- 
suchungen  in  dieser  Richtung  noch  am  ehesten  eine  sichere  Aufklarung  (iber  die 
M5glichkeit  der  Zuckerbildung  aus  Fett  zu  hofifen.  Pfltiger  behauptet  allerdings 
auch  schon  ohne  dieso,  daC  Kohlehydrate  im  K5rper  nicht  aus  EiweiB,  sondern  nur 
aus  Fett  entstehen,  dafi  der  N  der  EiweiBkdrper  nur  als  Reiz  auf  die  Zuckerbildung 
aus  Fett  wirke. 

Fettzufuhr  mache  nur  deshalb  keine  Steigerung  der  Zuckerausscbeidung  oder 
starkere  Vermehrung  des  Glykogens,  weil  Fett^nicht  verbrannt,  sondern  als  Reservestoff 
abgelagert  werde.  Dieser  letzte  Ein  wand  trifft  fttr  die  Diabetesfalle,  auf  die  wir  oben 
(S.  20)  hinwiesen,  jedenfalls  nicht  zu.  Es  liegt  also  fiir  die  erwahnte  Ansicht  bis  jetzt 
Tatsachliches  fttr  den  tierischen  Organismus  nicht  vor. 

Wie  weit  die  Zuckerbildung  aus  Fett  in  Pflanzen  fiir  einen  gleichen 
Vorgang  im  Tiere  als  Analogic  herangezogen  werden  kann,  muB  dabinge- 
stellt  bleiben.  Ausdriicklicb  erwabnen  wollen  wir  bier  nocbmals, 
dafi  gegen  eine  Zuckerbildung  aus  Fett  im  Tiere  sicbere  Tat- 
sacben  ebenfalls  nicbt  beigebracbt  worden  sind;  daB  sie  eine 
groBe  Rolle  spielt,  macbt  die  Erfabrung  sebr  unwahrscbein- 
licb,  daB  Fett  beim  Diabetes,  worauf  wir  nocbmals  binweisen 
wollen,  sicb  nirgends  als  Zuckerbildn«er  erwiesen  bat. 

Im  gesunden  Organismus  stellt  das  Glykogen  einen  sebr  leicbt  ver- 
brennlicben  Bestandteil  dar.  Bei  sebr  starken  Anstrengungen,  Strycbnin- 
krampfen  (Kiilz,*)  Frentzel,°)  Embden*^),  bei  Hunger  nimmt  zunacbst 
das  Glykogen  in  der  Leber,  die  als  Speicherorgan  dient,  schnell,  oft  bis 
auf  Spuren,  ab,  sebr  viel  resistenter  erweist  sicb  das  Muskelglykogen ; 
docb  kann  das  Leberglykogen  nacb  solchen  Anstrengungen  aucb  obne 
Nabrungszufubr  wieder  zunebmen  (praemortal)  (RoUy^).  Bei  sebr 
starker  Koblebydratzufubr  tritt,  wie  angenommen  wird,  meist  erst  Fett- 


»)  PflQger,  Das  Glykogen,  S.  360. 

»)  Magnus-Levy,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  LVI,  83. 

')  Zentralbl.  f.  d.  gesamte  Physiol,  u.  Pathol,  des  Stoffwechsels,  S.  2. 

PflUgers  Archiv  XXIV, 
*)  Pftttgers  Archiv  LVI,  372. 
«)  Hofmeisters  Beitrftge  VI,  44. 

D.  Archiv  f.  klin.  Med.  LXXVIII,  250. 
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bildung  aus  Kohlehydrat  ein,  wenn  die  Glykogenspeicher  uberfiillt  sind; 
das  Fett  bildet  dann  einen  langsamer  angreifbaren  Reservestoff. 

Ob  Zucker  im  normalen  Tier  in  gleicher  Menge  intermediar  als 
Stoflwechselprodukt  auftritt,  wie  beim  diabetischen,  wissen  wir  nicht.  Es 
fallt  das  mit  der  Frage  zusammen,  ob  beim  Diabetes  nur  die  Verbrennung 
der  Koblehydrate  und  die  Fahigkeit,  sie  als  Glykogen  abzulagern,  ge- 
stort  ist  Oder  ob  auch  eine  vermehrte  Bildung  statlfmdet,  sie  wird  an 
anderer  Stelle  erortert  werden. 

Sicher  liefert  aber  die  Glykogenbestimmung,  an  der  wir  unter 
bestimmten  Bedingungen  ein  Kriterium  fiir  den  unter  normalen  Verhalt- 
nissen  intermediar  gebildeten  Zucker  besitzen,  nur  kleine  Bruchteile 
desselben,  wie  wir  aus  den  Glykogenwerten  nach  Mastung  mit  Kohle- 
hydraten  schlieBen  diirfen.  Es  wird  gewohnlich  wohl  nur  ein  Bruchteil 
des  nicht  verbrannten  Zuckers  als  Glykogen  abgelagert. 

Schon  bei  der  Erorterung  der  Glykogenbildung  aus  den  Hexosen 
wiesen  wir  kurz  darauf  bin,  dafi  die  verschiedenen  Zucker,  die  sich 
nur  durch  ihre  sterische  Konfiguration  voneinander  unterscheiden.  ganz 
verschieden  im  Tierkorper  verwertet  werden.  Wir  miissen  hier  einige 
Untersuchungen  erwahnen,  die  fiir  das  Verstandnis  dieser  Tatsachen 
sehr  wichlig  sind.  Fur  die  Zersetzung  durch  Pflanzen,  Hefe-,  Schimmel- 
und  Bakterienwirkung  ist  die  Bedeutung  der  sterischen  Konfiguration 
schon  lange  bekannt  und  wird  oft  mit  Erfolg  zur  Darstellung  optisch 
aktiver  Substanzen  aus  ihren  razemischen  Verbindungen  verwendet.  Es 
handelt  sich  hier  also  darum,  dafi  ein  Korper  von  einem  Organismus 
leicht  zersetzt  wird,  sein  Spiegelbild  nicht  oder  nur  sehr  schwer.  In 
anderen  Fallen  kann  ein  Bazillus  nur  eine  Gruppe  von  Zuckerarten  — 
Oder  Alkoholen  —  z.  B.  unter  Oxydation  angreifen,i)  die  eine  bestimmte 
sterische  Konfiguration  haben.  Fischer^)  hat  diese  Untersuchungen  auch 
auf  Fermente  ausgedehnt  und  konnte  an  dem  seiner  Konstitution  nach 
zum  Teil  wenigstens  ubersichtlichen  Material  der  Glykoside  und  Disaccha- 
ride  zeigen,  ebenso  wie  Lang^)  fur  den  Tierkorper,  dafi  oft  geringe 
DifTerenzen  der  Konfiguration  geniigen,  um  Substanzen  fur  bestimmte 
Fermente  angreifbar  oder  nicht  angreifbar  zu  machen.  In  Betracht 
kommen  dabei  nicht  nur  DifTerenzen  an  der  Stelle,  an  welcher  die 
hydrolytische  Spaltung  stattfmdet.  Fischer  gebraucht  fur  das  Verhalten 
das  Gleichnis  von  einem  —  komplizierten  —  Schliissel  und  seinem 
Schlofi.  Die  letzten  Jahre  brachten  zahlreiche  Untersuchungen  der 
Frage,  wie  sich  die  optisch  enantiomorphen  Modifikationen  ver- 
schiedener  Substanzen  im  Tierkorper  verhalten.   Zu  erwahnen  sind 

Bertrand  1.  c. 
«)  Zeitschr.  f.  physioi.  Chem.  XXVI,  60. 
Lang,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  55,  S.  242. 
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Speisen  wird  durch  das  Kauen  eine  innigere  Mischung  mit  ihm  erzielt, 
und  sein  diastatisches  Ferment  leitet  auBerst  schnell  eine  energisehe 
Umwandlung  der  Starke  ein:  es  entstehen  hinter-  und  nebeneinander 
losliche  Starke,  Erythrodextrin,  Achroodextrin  und  Maltose  und  geringe 
Menken  von  Traubenzueker. 

Diese  Umwandlung  der  Starke  vollzieht  sich  zum  Teil  schon  auf 
dem  Wege  zum  Magen ;  in  ihm  macht  sich  die  Wirkung  des  mitver- 
schluckten  Speichels  weiter  geltend,  solange  die  Reaktion  des  Magen- 
inhaltes  neutral  oder  schwach  sauer  bleibt,  mit  dem  Eintreten  stark  saurer 
Reaktion  durch  die  von  der  Magenschleimhaut  sezernierte  HCI  hort 
diese  Fermentation  auf. 

Die  etwa  noch  notwendige  vollsiandige  Umwandlung  der  Starke 
wird  dann  im  Darme,  wo  die  saure  Reaktion  wieder  ausreichend  ab- 
gestumpft  ist,  durch  Einwirkung  der  Pankreasdiastase  vollendet.  Hier 
im  Darme  tritt  dann  unter  den  Endprodukten  dieser  Umwandlung  Dextrose 
in  groBeren  Mengen  auf  (Seegen,^)  Brown  und  H6ron2).  Die  Haupt- 
masse  derStfirke  gelangt  dann  wohl  schon  alsTraubenzuckerzur  Resorption. 

Maltose,  die  etwa  der  Spaltung  im  Darm  entgangen  ist,  wird  durch 
die  Malto-Glykase  des  Blutes  schnell  in  Traubenzueker  zerlegt  (s.  o.). 
In  geringer  Menge  scheinen  Dextrin  und  losliche  Starke  als  solche 
resorbiert  zuwerden;  denn  Claude  Bernard,^)  Naunyn*)  und  Seegen 
fanden  wahrend  reichlicher  Amylumverdauung  im  Blute  der  Vena  portae 
eine  Substanz,  die  durch  Saure  und  Speichel  saccharifiziert  wurde. 

Rolirzaoker.  Der  Rohrzucker  wird  durch  Speichel  nicht  verandert, 
derMagensaft  invertiert  ihn  beim  Hunde  (Seegen),  Menschen  (Leube^) 
und  beim  Kaninchen  (Voit-Lusk^),  wohl  allein  schon  durch  seinen 
Sauregehalt;  im  Dunndarm  dauert  die  Spaltung  fort  unter  Wirkung  der 
recht  wirksamen  Invertase  derDarmschleimhaut.'^)®)  Glykose  undFruktose 
erleiden  dann  vor  der  Resorption  keine  Veranderung  mehr,  abgesehen 
von  der  im  Darm  unvermeidlichen  teilweisen  Vergarung  durch  Mikro- 
organismen  —  Milchsaure-,  Essigsaure-,  Buttersauregarung.  DaB  ein  groBer 
Bruchteil  eingefuhrter  Kohlehydrate  einer  Zersetzung  im  Darm  unter 
normalen  oder  pathologischen  Verhaltnissen  anheimfallen  kann,  ist  sehr 


')  PflOgers  Archiv  XXXV. 

»)  Liebigs  Annalen  CCIV. 

')  Lemons  sur  le  diabete,  1887. 

*)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  HI,  92. 

*)  Yirch.  Archiv,  B<L  88. 

•)  ZeitKhr.  t  XXVIIL 

'}  '   diabcte,  1887,  p.  259. 

U,  229. 
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wahrscheinlich;  eine  sebr  groBe  Menge  des  eingefuhrten  Milchzuckers 
vergor  jedenfalls  im  Dame  der  Kaninchen  (Kausch,  Socin^). 

Mllohzucker  wird  vor  der  Resorption  wohl  zum  groBen  Teil  in 
Galaktose  iind  Glykose  gespalten.  Ein  Ferment,  das  diese  SpaUung  voU- 
bringtj  eine  Lakto-Glykase,-)  lindet  sich  besonclers  reichlich  ini  Darm  der 
Siuglinge,  bei  erwachsenen  Tieren  dagegen  hutj  wenn  sie  vorher  langere 
Zeit  mit  Alilchzucker  gefiiltert  worden  sind.^)  Aueh  im  Pankreas  findel 
sich  nach  Weinland^)  ein  Milchzucker  spaltendes  Ferment.  Die  Lakto- 
Glykase  fehlte  im  Darm  erwachsener  Pflanzenfresser  und  im  Blut  zabl- 
reicher  erwachsener  Tiere  (Fischer  nnd  Niebel^).  Jedenfalls  zerfalU 
die  Hauplmasse  zugefiihrlen  Milebzuekers  und  Rohrzuckers  schon  vor 
der  Resorption  durch  Wirknng  dieser  Fermente  in  ihre  Monosaccharide. 
Dafiir  spricbt  vor  aliemj  daB  bei  intra vendser  oder  subkutaner  Injektion 
diese  liisaccharide  unzersetzt  im  Harn  wiedererscheinen  (Fritz  Voit/^) 
Fr.  Blumentbal,')  Achard  und  Weil^),  wiihrend  die  Monosaccharide, 
auch  bei  gleicher  Art  der  Zufuhr,  noch  in  verbal tnismaBig  groBer  Menge 
gut  ausgentitzt  werden.  Rohrzucker  per  os  gegebeUj  wird  dagegen  ebenso 
wie  ein  Gemenge  von  Glykose  und  Fruktose  (Invertzucker)  gut  ver- 
Iragen,  Subkutan  injiziert,  soli  er  nach  C-  Voit  kein  Glykogim  bilden,'') 
Die  widersprecbenden  Resaltate,  w^elche  die  verschiedenen  Autoren  fur 
Laktose  bei  Zufuhr  per  o^^  erhiellen,  erklaren  sich  vielleicht  durch  die 
oben  zitierten  Arbeiten  aus  der  Anwesenbeit  oder  dem  Feblen  der 
Lakto- Glykase  jm  Darm.  Jedenfalls  beweist  aber  doch  die  Tatsachc, 
dafi  geringe  Mengen  der  Disaccharide  subkutan,  ohne  Ausscheidung  im 
Urin,  vertragen  werden,  daO  diese  Zucker,  auch  mit  Umgehung  des  Darmes 
eingefuhrt,  im  Korper  zersetzt  werden  konnen  (Blumentbal  L  c). 

Die  Resorption  der  eingefuhrten  Koblehydrate  erfolgt  in  der 
Haoplsache  durch  die  Vena  portarumj  deren  Zuckergehalt  w^brend  der 
Verdauung  von  solchon  auf  0  4'Vn  (im  Serum)  steigen  kann  (v,  Meringi^*). 
Doch  giaubt  Ring  (L  c),  daB  derartig  hohe  Zuckerwerte  auf 
Stauung  durch  Einfubren  der  Kaniile  in  die  Pfortader  beruhen  konnen. 
Sehr  wicblig,  sciL  fiir  das  Version  dni^  der  sogenannten  ali  men  tare  n 


>)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  XXXt. 

Benennung  nacti  Lipptnann. 
*)  WeiDland.  Biol  38,  16:  Pantz  und  Vogel,  BioL  32,  303. 
*)  Zeitschr  f.  Biol-  38,  606. 

Chemisches  Zetitralbl  95, 
•}  D.  Avchiv  f.  klin.  Med.  Bd.  56,  S.  523. 

Hofmeister,  Bd.  VI,  329, 
")  Comples  rend.  1898,  Bd.  66. 

Zeitschr.  f.  BioL  28,  275. 

Archiv  /.  Anal.      Physiol.  1877.  S.  113. 
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Glykosurie  —  e  saccharo  —  ist  der  von  Ginsberg^)  gefiihrte  Nach- 
weis,  daB  Zucker,  in  den  unteren  Dunndam  eingebrachtj  auch  durch 
die  Chylusgefai3e  resorbiert  wird;  der  GehalL  des  Chyhis  an  Zucker 
sleigt  un  ter  solchen  Umstanden  auf  0%5%  bei  Hun  den,  bis  0*7%  bei 
Kaninchen. 

In  den  Organen  nun  geben  die  Kohlehydrate  weitere  chemische 
Verbindungen  ein.  Auch  nach  Zufuhr  grofiep  Zuckermengen  ist  der 
Zueker^ehalt  des  Blutes  nichl  erheblich  (nicbt  Ober  0*27o,  normal 
0'l"'(j!)  vermehrt,  jedenfalls  nicht  im  allgemeinen  Kreislauf,  sondern 
hochstens  im  PfortaderbluL  Man  scblieGt  darauSj  daR  der  Zucker  von 
der  Leber  abgefangen  wird  und  in  der  Form  von  Glykogen  als  Reserve- 
Btoff  liegan  bleibl,  bis  Bedarf  nach  Verbrennungsmaterial  eintritt.  Ein 
anderer  Teil  scbeint  bei  augenbliekliehem  Bedarf  direkt  zu  verbrennen^ 
vielleicht  auch  gieich  in  Fett  umgewandelt  oder  zu  synthetischen  Pro- 
zessen  verbraucbt  zu  werden.  Uber  den  letzten  Punkt  liegen  allerdtngs 
Qntersnchungen  und  Erfabrungen  nicht  vor* 

Der  Glykogengebalt  dor  Leber  kann  sehr  hoch  werden,  Schon- 
dorff-)  fand  bet  einem  auf  Glykogen  gemfisteten  Hund  18'69%;  in 
den  Muskein  ist  der  Glykogenvorrat  stels  sehr  viel  geringer;  bei  dem- 
selben  Tier  land  Schondorff  nur  2'54%;  so  exzessiv  bohe  Werte 
dOrflen  librigens  sonst  selten  erreicht  werden.  Fiir  den  menschlichen 
Neugeborenen  fand  Cremer^)  fQr  dieselben  Organe  2- 15  bis  1*00% 
Ipd  l'8b  bis  0'87%,  Die  Glykogendepols  in  alien  anderen  Organen 
kommen  quanlitaliv  kaum  in  Betracht,  da  es  sich  gewohnlieh  niu"  um 
i>puren  von  Glykogen  handelt.  Nach  Pfl  tigers  Berechnung  durfte  ein 
Neugeborener  zirka  1%  seines  Korpergewichtes  an  Glykogen  besitzen. 

Glykog^enbildun^T-  Aus  welchen  Substanzen  entstebt  nun  Glykogen 
itn  Tierkorper?  DaB  es  aus  seinem  Monomccharidj  dem  Traubenssucker, 
enlstehen  kann,  erscheint  von  vornherein  wahrscheinlichj  und  so  deckt 
sich  die  aufgeworfene  Frage  zum  Teil  mil  der  Frage  nach  den  Substanzen, 
die  im  Tierkorper  in  Traubenzueker  libergeben  konnen.  Kdrper^  die 
Glykogen  bilden,  mussen  vor  oder  wahrend  der  Anhydridbildung  die 
KonsUlulion  and  Struktur  des  Traubenzuckers  angenommen  haben,  Beim 
Cbergang  von  Fruktose  und  Mannose  in  Traubenzueker  sind  nur  verhaUnia- 
mUBiggeringe  chemische  Umlagerungen  notig,  die  dem  Ubergang  der  drei 
Zucker  ineinander  durch  Alkaliwirkung  vielleichl  entsprecben;  es 
H*tlrde  dabei  durch  die  Glykogenbildung  der  Traubenzueker  sLets  wieder 
dem  Reaklionsgemisch  enl/.ogen  und  so  das  Einlreten  des  Gletch- 

^)  PUgets  Archiv  XLIV,  S.  31^. 
^)  VUng^T,  Das  Glykogen,  S,  182. 
•)  ZiL  nach  PflU  ger. 
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gewiehtszuslandes  fur  die  Reaktion  verhQtet  (Lobry  de  Bruyn  und 
Aiberda  van  Eckenslein  I  c).  Etwas  schwieriger  wird  dem  chemischen 
Verstandnis  der  Ubergang  der  Galaklose  in  Glykogen*  DaB  diese  vier 
garenden  Zucker,  ihre  als  Nahrung  dienenden  Di-  und  Polysaccharide 
in  Glykogen  ubergehen  konnen,  ist  erwiesen,  Man  fand  nach  Fiitterung 
mit  ihnen  groBe  Glykogenmengen  im  Tierkorper;  wahrend  Tiere,  die 
zur  Konlrolle  in  gleicher  Weise  vorbehandelt  wurden,  sehp  glykogen- 
arm  waren. 

Dimti  Vc?rsiiche  mull  ten  urn  bo  schlagender  ausfalleii,  |e  schneller  die  Glykogen- 
ablagerung  stattfand  UDd  je  grf^Ger  sie  war,  da  dann  ein  Ohergatig  so  grower  Mengen 
andem'  Substanzen  in  Glykogen  wiihrend  der  kurzen  Veriuchszeit  sicb  ausscblieUen 
lieB.  Die  V'orbedingurigeo  hjyrfiir  waren  am  besten  bei  den  eivv^ibiiten  Koblehydrat- 
versuchen  zn  erreicben,  Zufubr  groBer  Mengen  in  kurzer  Zeit  und  schnelle  Reaorptioti 
der  zu  prufenden  Substanz.  Bcbwierigkeilen  entstehen  der  Deutnng  derartiger  Versucbe 
bei  Substanzen,  bei  weichen  diese  gilnstigen  BedingurjgenT  CberschQltung  des  KOrpers 
m'li  der  Substanz  und  dadurch  zugleich  Cbe rem rung,  nicht  zu  erzielen  8md.  Bet  so 
groGen  Aussclilagen  wie  bei  den  Zuckern  ist  die  Methode  einigermaBen  zuver- 
lEssig  und  iteigt.  daC  die  Substanz  eiri  Glykogenbildnerj  und  iwar  ein  guter  Gly- 
kogenbildner  ist  (das  Gegenleil,  dall  eine  Substanz  nicbt  in  Glykogen  (ibergeht^  l5Jlt 
sicb  durcb  sie  nicbt  er\veisen)»  Uwi  den  Versuchen  wird  meist  die  Voraussetzung  ge- 
macht^  daS  ms  Felt  kein  Zncker  enlstanden  ist*  Die  Berechtigung  dieser  Annahme 
wird  spater  er^rtert  werden.  Ein  weilerer  Mangel  der  VersuchsaiiordMung  lag  in 
den  Methodeiii  die  zur  Beatimmung  des  Glykogens  angewandt  wurden.  Diese  ergaben 
in  Organen  nicht  das  ganze  wirklich  vorbandene  Glykogen,  Auch  das  Arbeiten  rait 
KontrolUieren  laOt  stels,  beyond ers  noch  bei  verbitltnisnillUlg  geriiigen  Ausschltgen, 
nur  eine  gewisse  Wabracbeinlicbkeil,  keine  iSicherheit,  zu.  In  Tielen  Versuchen  wurden 
ferner  nicbt  atle  Orgaiie  auf  ihren  Glykogengehalt  unteraucht,  so  daB  z.  B.  die  M<5g- 
lichkeit  zugegeben  werden  mufl,  dalS  eine  geringe  Steigerung  des  Glykogen  gehaltes 
der  Leber  durch  Verschiebung  aus  anderen  Organen  verursacht  sein  konnle*  Diese 
Yon.vQrfe  macht  Pflliger  den  njeisten  Versuctien:  er  geht  so  weiti  sUmtliche  bisber 
gewonnenen  Resultate  ftir  ntcht  beweisend  zu  erklaren,  da  stets  das  Zusammentreffen 
verschiedener  Zufa^lligkeilen  eine  Glykogen^unabme  vorUiuschen  konnte.  Dagegen  muC 
doch  betont  werden:  wetin  eine  groGe  Zabl  der  bt'sien  und  gewissenbaftesten  tlnter- 
sucher  steta  die  gleichen  Resultate  erhielt,  ist  es  schr  unwahrscbeinlicb,  daG  bei  alien 
ailmtliche  nur  irgend  nn'iglicben  Fehler  regelmilfiig  ZrUsainniengetrollen  sind.  Man  muG 
ihren  Versuchen  ihre  Bedeutung  we  nigs  tens  solange  zugestehen,  bis  die  Nachprafung 
mit  besseren  Metboden  andere  Resultate  geliefert  hat;  wo  bis  jetzt  diese  NacbprQfung 
einsetite,  wrirden  aher  die  alien  Resultate  besiatigt. 

Der  Beweis  eines  Uberganges  in  Glykogen  war  bis  jetzt  nicht  mit 
voller  Sicherheit  fur  die  Bhamnosej  eine  Methylpentose  (Cremeri), 
1-Arabinose  (Salko  wski-),  l-Mannose  (Mayer  und  Neuberg^),  Glykuron- 
saure  (Kulz*)  zo  erbringen,    Andere  Zuckerarten  bewirkten  in  ver- 


»)  Zeitschr-  t  Biol.  XLII,  428. 

')  Zeitschr,  f.  physiol.  Chem.  XXXH,  39S. 

Zeilichr,  1  physiol.  Chem.  XXXVII,  8.  &30. 
*)  VergL  IVnUgers  Kritik  ,,Das  Glykogeji**, 
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schiedeneii  Versucben  iiberhaupt  keine  deiitliche  Vermehrung  de3 
Glykogengj  womit  naliirlich  (s.  S,  18)  nicht  erwiesen  ist,  daB  sie  in  ketner  i 
BeziebuDg  ziir  Glykogenbildong  stehen.  Aufier  den  erwahnlen  bestehen 
noch  verschiedene  Moglichkeiten,  wie  ein  Zueker  die  Glykogenbildung 
beeinOussen  kann,  L  Penlosen  B.  konnlen  nacb  dem  noligeii  Aafbaii 
iind,  wenn  no  tig,  einer  Umlagerung,  habere  Zucker  nach  Abbaa  direkt 
diirch  Anhydridbildung  in  Glykogen  libergehen.  2.  Durch  Verbrennung 
des  Zuckers  konneii  andere  glykogenbildende  Substanzen  gespart  und 
dann  zu  Glykogen  werden,  oder  die  Zucker  selbst  warden  weit  abgebaut 
und  aus  den  dem  Zucker  bereils  ferner  slehenden  Spattungsprodukten 
warden  auf  syntheUschem  Wege  Traubenzucker  und  Glykogen.  Bildung 
von  Glykogen  durch  einfacbe  Anhydridbildung  aus  Zuckern  bezeichnet 
Cremer  als  Glykogenie,  die  synthetische  Bildung  aus  anderen  Kohlen- 
stoffverbindungen  als  Glykoneogonie.  Ein  strikies  Auseinanderhalten 
dieser  verschiedenen  Arten  der  Glykogenbildung  ist  in  vieien  oder 
wohl  den  meisten  Fallen  kaum  durehzuFuhren,  solange  vvir  die  inter- 
medin r  en  StolTwechselvorgange  nicht  naher  kennen. 

Qlykoireiibilduiig  aus  EiwelB.  Man  halle  an  Tierej  die  langere 
Zeit  gehungert  batten,  glykogenarmes  oder  glykogen freies  EiweiB  ver- 
fiittert  und  fand  nach  Tagen  oder  Wochen  mehr  oder  weniger  grofie 
Mengen  Glykogen  in  Leber  und  Muskeln,  Die  Versuche  vvurden  sehr 
haufig  von  verschiedenen  Forschern  uiiter  vvechselndeti  Bedingungen 
und  an  verschiedenen  Tieren  ausgefuhrt,  Fiir  diese  Versuche  gilt  das 
Gleiche,  was  oben  beim  Nachweis  der  Glykogenbildung  aus  verschiedenen 
Zuckerarten  gesagt  wurde,  Sie  machen  —  auch  bei  Berucksichtigung 
aller  im  einzelnen  zu  erhebenden  Einw^nde  —  die  Glykogenbildung 
aus  EiweiB  mindestens  sehr  wahrscheinlich, 

Auf  emeu  Ein  wand,  der  den  meisten  dieser  Versuche  g^macht  werden  kann^ 
H*(>Uen  wir  hieL'  noch  kurz  emgeheii.  Es  ist  kaum  %\i  vet'meiden,  daC  Spuren  Glykogen 
mit  dem  Eiweifi,  das  nieistens  die  Tii^re  erhalten,  eingeftihrt  wird;  unwabrscheinlich 
ill  aJ>er  dacb,  ciaB  gerad^  diese  Spuren  Glykogen,  ehenso  Qbrigens  &ucli  noch.  die 
Spuren  im  Kftrpw*  ohne  Nt*u  bildung  dauemd  re  tinier  t  oder  angehauft  und  nicht  ver- 
brannl  werden  BOllten,  wHhrend  dem  Tier  keine  Kohlehydrale  j^ugefiihrt  werden. 

Gunsliger  liegen  von  vornberein  die  Versuchsbedingungen,  wenn 
die  Moglichkeit  der  Glykogenbildung  aus  einer  Substanx  nicht  aus  der 
Glykogenablagerung  direkt  geschlossen  wird,  sondern  indirekt  daraus, 
ol>  die  Suhstanz  imstande  ist^  in  Traubenzucker  (iberzugehen. 

Mit  aller  Sicberheit  kann  hier  so  viel  gesagt  werden,  daB  Sub- 
stanzen, die  selbst  kein  Zucker  sind  und  ihm  auch  chemisch  feme  stehen, 
beim  Diabetes  als  Traubenzucker  in  den  Ham  ubergehen.  Dariiber,  ob 
ein  Ubergang  gleiehen  Umfanges  in  Tniubenzucker,  i.  e.  Glykogen,  auch 
iinler  normalen  Verhaltnissen  statttinden  kann  oder  stattfindet,  geben 
diese  Untersuchungen  keine  Auskunft,  Die  Methoden,  die  hier  zur  V^er- 
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^rKonstitution  demTraubenzuckerentspricht  (s.  S.  3)  (FisQjber 
s^).  In  einzelnen  Eiweifikorpern,  den  Mucinen,  Eieralbumin  etc., 
^ich  in  groBerer  Menge;  doch  fand  es  sich  in  den  tibrigen 
^^Ti  des  Tierkorpers  stets  nur  in  sehr  geringer  Menge  oder 
^     so  daB  es  als  Zuckerquelle  kaum  in  Betracht  kommen  diirfte. 
^sversuche  mit  Glykosamin  batten  bisher  kein  vollstandig  sicheres 
gegeben.'^)  Nach  Untersuchungen  von  Forschbach  —  die 


vvar  mir  als  Manuskript  zugangig  —  wird  nun  der  Korper 

NH  (COOa  H5)  -  (C  {Jq)3  C  qI^,  der  durch  die  amidartige 

^^^dvxng  wobl  der  Bindung  des  Glykosamins  im  EiweiB  ziemlich  nahe 
^^tvMnt^  vom  pankreasdiabetischen  Hunde  glatt  zersetzt  unter  vermehrter 
^"^^^seheidung  ohne  Vermehrung  der  Zuckerausscheidung  im  Urin;  das 
^^Y^osamin  scheint  demnach  keine  Zuckerquelle  zu  sein.  Die  Pentosen? 

sich  in  der  Nucleinsaure  linden,  und  ein  vielleicht  in  den  Kernen 
^'orkommendes  Kohlebydrat,  auf  dessen  Vorbandensein  die  Befunde  von 
Lavulinsaure  hindeuten  (Kossel,^)  Neumann*),  kommen  quantitativ  als 
K^ohlehydratquelle  nicht  in  Frage.  Andere  Glykoside,  mit  Ausnabme 
der  Cerebrine  des  Gehirns,  die  Galaktose  enthalten,  sind  bis  jetzt  nicht 
bekannt;  ihnen  theoretisch  eine  groBe  Rolle  im  Stoffwechsel  zuzuweisen, 
'St  darum.  bis  wir  nahere  Kenntnisse  dariiber  haben,  ob  sie  iiberhaupt 
groBeren  Mengen  im  Korper  vorkommen,  nicbt  angangig;  erwahnt 
hier  nochmals  werden,  daB  altere  Angaben  iiber  verschiedene 
Zucker,  die  bei  Spaltung  von  OrganeiweiB  erhalten  wurden,  den  heutigen 
^fa^mischen  Anforderungen  kaum  geniigen;  vor  allem,  da  der  Beweis 
^^hlt,  daB  es  sich  um  etwas  anderes  als  stark  verunreinigtes  Glykosamin 

Wir  fiihren  hier  nur  die  ziemlich  klaren  Resultate  der  Fiitterung 
Amidosauren  beim  Pankreasdiabetes  an;  andere  Versuche  beim 
^^loridzintier,  mit  Kohlenoxydvergiftung  oder  beim  normalen  Kaninchen  ^) 
spater  a.  0.  Berucksichtigung  oder  ergaben  nur  wenig  sichere 
Bei  pankreasdiabetischen  Hunden  gelang  es,^)  wahrend  langerer 
eine  sehr  siarke  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  durch  Alanin 
'^^^orzorufen,  die  den  Glykogengehalt  gleichzeitig  operierter  KontroU- 
um  das  Achtfache  ubertraf.  Ebenso  wie  Alanin  wirkten  Glykokoll, 


^  um  u 

mk        >)  Ber. 
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«)  Ber.  d.  d.  chem.  GeseUsch.  XXXV,  3787. 
«)  Cathcart,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXIX,  423. 

»)  Kossel  und  Neumann,  Ber.  d.  d.  chem.  GeseUsch.  XXVII,  2220.  Noll, 
dr.  1  physiol.  Chem.  XXV,  43. 
•)  Archiv  f.  Anat.  u.  Phys.  1898,  S.  374. 

I  Meuberg  und  Langstein,  Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1903,  Suppl.  514. 
Hofineisters  Beitrage  V,  607,  VI,  63,  VII,  298. 


Asparagin  und  auch  Milchsaure,  nicht  aber  Harnstoff,  Fiir  die  iibrigen 
Amidosauren  des  EiweiBes  und  die  entsprechenden  Oxysauren  liegen 
his  jetzt  noch  keine  Daten  von 

Naeh  dem  vorliegenden  Material  an  Tatsachen  durfen  wohl 
die  Bausteinfe  des  EiweiBes  a)s  eine  dauernd  fliefiende  Quelle  des  Zuckers, 
im  Diabetes  wenigstens^  angesehen  werden.  Einwandekonnten  der  Deutung, 
dal3  Eiweifi  eine  Quelle  des  Zuekers  ist,  nurgemacbt  werden,  wenn  man  die 
Fettsauren  als  Quelle  oder  richtiger  als  Hauptquelle  desZuckers  anspriehl, 
Irgendwelcbeexperimentellerwiesenen Tatsachen  liegen  fiirdieseAnnahme 
nicht  vor;  man  kann  nur  rein  theoretische  und  der  Hauptsache  nach  rein 
rechnerische  A!oglichkeiten  dafur  anfiihren.  Znnachst  die  Talsachen, 
welche  ijber  das  Verbal  ten  des  Fettes  zur  Zuckerbi[dung  vorliegen!  Wird 
be!  einem  Patienlen  mit  scbwereni  Diabetes  ein  Teil  der  Koblehydrate 
Oder  des  EiweiBes  durcb  eine  Fettmenge  mit  gleichem  Kaloriengehalt 
erselztj  so  sinkt  die  Zackerausscheidung  meist  entsprechend  der  EiweiB- 
oder  Kohlehydratentziehiing  ab.  Dabei  kommt  das  Fett  in  diesen  meist 
knapp  ernabrten  Fallen  sicber  nicht  zum  Ansatz,  sondern  wird  verbrannt, 
und  zwar  wobl  ungefabr  ebenso  schnell  wie  die  Nahrnngsmenge,  die  es 
ersetzt  Der  Schlul3  Uegt  nahe,  dafi  aus  diesem  Fett  kein  Koblehydrat  oder 
wenigstens  nicht  Zucker  in  erbebUcher  Menge  entsteht.  In  einzelnen 
Fallen  von  Diabetes  ~  No ord en, ^)  Mohr,-J  Hartogh  und  Scburnm,^^) 
Rumpf*)  ~  wurden  dagegen  Zuekerausscheidungen  gefunden,  welche  die 
wahrsoheinlicbe  oder  mogliche  Bildung  von  Zucker  ans  EiweifJ  uber- 
scbreiten.  Diese  FiOle  sind  scheinbar  recht  sellenj  und  es  ii^t  zweifelhaft, 
wie  weit  die  Berecbnungen  einer  strengen  Krilik  standbaUen  —  vergK 
Landergpen  {L  c);  besonders  wenn  die  bohe  Zuckerausscheidung 
sicb  nur  auf  wenige  Tage  beschrankl,  mufi  dam  it  gerechnet  werdettj 
dafl  eine  StickstofTrelention  slattfinden  kann. 

Sicber  oder  wenigslens  sehr  wabrscheinlich  ist^  dafi  aus  Glyzerin 
Zucker  entstehen  kann  (Cremer,^)  Liithje*'). 

Uber  den  Abbau  der  Fettsauren  selbst  im  Organismus  wissen  wir 
noch  nichls,  auf  jeden  Fall  hi  aber  Glyzerin  in  zu  geringer  Menge  im  Fett 
vorbanden,  urn  allein  als  Zuckerquelle  zu  geniigen,  z.  B>  gerade  in  den 
Fallen  exzessiver  Zuckerbildung  beim  Pankreasdiabetes.  Eine  regelmaOige 
Umwandlung  der  Fette  in  Koblehydrate  vor  der  Verbrennung,  wie  sic  z,  B. 


»)  Noorden^  Die  Zuckerki'ankheit. 
')  BerL  klin.  Wocbenschr.  1901,  S,  919. 
»)  Archiv  far  exp.  Pathol.  XLV,  S.  11. 
*)  Berl.  klin.  Wochenschr,  1899,  Nr.  9. 

Sitzungsber.  d.  Gesellsch,  f.  Morphol.  Physiol,  zu  Munchen,  H.  2. 
•)  Lfithje,  D.  Archiv  f.  klin.  Med.  LXXX,  101. 
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T^Noorden  (L  c.)  annimmt^  ware  ein  recht  kompHzierter  chemischer  Vor- 
gang,  Versuche  allein  mit  der  Bestimmung  des  respiratorischen  Quolienlen 
die  Zuckerbildung  aus  Fett  sicher  erweisen  oder  widerlegen  zu  wollen, 
gestattpo  keinen  sicheren  SchliiB,  wen  igs  tens  warden  die  Resuttate 
von  dem  einen  Forscher')  fiir  die  Zuckerbildung  aus  Fett,  von  den 
anderen  gegen^J  sie  gedeiilet* 

Wi^  weit  sie  a  priori  zur  Ertedigung  der  Frage  flberhEupt  herangescogen  werden 
k&nnen,  wollen  wir  hier  nicht  erOrlern.  Ob  FettsHuren  tiber  Substansen  abgebaut 
warden,  die  leicht  in  Zucker  tlberg*?hen,  Milchstlure  (v.  Noorden  imd  Embden*), 
ist  bis  jetit  ebeiifalls  noch  voilst^lndig  unbekannt  Vielleicht  ist  aber  durch  Unter- 
suehungen  m  die^^r  Rich  lung  noch  am  ^^hesten  eine  sichere  AuHlSLrung  Hber  die 
MOglichkeit  der  Zuckerbildung  aus  F^tt  xu  hoffen*  Pflliger  bt'hauptet  allerdingi 
Eiuch  scbon  ohne  diesc,  tiaii  Kohkhydrate  itn  IC6rper  nichl  aus  EiweiQ^  sondern  tiur 
aus  Fett  enlsteben^  daC  der  N  der  Eiweiilkiirper  nup  als  Reii  aaf  die  Ziickerbiidung 
ius  Fett  wirke. 

Fettzufuhr  mache  nur  deshalb  keine  Steigerung  der  Zuekeraitssch«idung  oder 
st^Lrkere  Verraebrung  des  Giykogens,  woil  Fett^nicht  verbrannt,  soridern  als  Resen'estDff 
abgelagert  werde,   Dieser  lelzte  Ein  wand  trlfTl  fQr  die  DiabetesnUle,  aiif  die  wir  oben 
20)  hinwiesen,  jVdenfalls  nicht  3tu.  Es  liegt  also  fOr  die  erw^Lhnte  Ansicht  bis  jeUt 
Tatsachiicbea  fQr  den  tierischen  Organism  us  niclit  vor. 

Wie  weit  die  Zuckerbildung  aus  Fett  in  Pllanzen  tur  einen  gleicben 
Vorgang  im  Tlere  als  Analogic  herangezogen  werden  kann,  nnufi  dahinge- 
slellt  bleiben.  Ausdriicklich  erw^hnen  wollen  wir  hier  nochmals, 
dais  gegen  eine  Zuckerbildung  aus  Fett  im  Tiere  sichere  Tat- 
$achen  ebenfalls  oicht  beigebracht  worden  *iind;daB  sie  eine 
groQe  Rolle  spielt,  nnacbt  die  Erfahrung  sehr  unwahrschein- 
lich,  daQ  Fett  beim  Diabetes,  worauf  wir  nochmals  hinweisen 
Wp'ollen,  sich  nirgends  als  Zuckerbildn»er  erwiesen  hat. 

Im  gesunden  Organismus  stellt  das  Glykogen  einen  sehr  leicht  ver- 
brenniicben  Bestandteil  dar,  Bei  sebr  starken  Anstrengungen,  Strychnin- 
krampfen  (KQlz,*)  Frentzel/")  Embden'^Jj  bei  Hunger  nimmt  zunachst 
das  Glykogen  in  der  Leber,  die  als  Speieherorgan  dient,  schnell,  oft  bis 
auf  Spurenj  ab^  sehr  viel  resis tenter  erweist  sich  das  Muskelglykogen ; 
doeh  kann  das  Leberglykogen  iiach  solchen  Anstrengungen  auch  ohne 
Nahrungs;zijfuhr  wieder  zunehmen  (praemorlal)  (RoUy^).  Bei  sehr 
starker  Kohlehydratzuruhr  tritt,  wie  angenommen  wird,  meist  erst  Fett- 


1)  Pflilger,  Das  Glykogen,  360. 

»)  Magnus -Levy,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.  LVI,  83. 

ZentralbL  f.      geaamte  Physiol,  u.  PatboL  des  StotTwechiels,  2. 
*)  PliOgers  Archiv  XXIV,  41. 
*)  PftOgers  Archiv  LVL  372. 
*}  HofmeisterB  Beitrage  Vi,  H. 
')  D.  Archiv  f.  klin.  Med.  LXXVllI,  250. 
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bildiifig  aui^  Kohlehydrat  ein,  weiin  die  Giykoprenspeicher  iiberftillt  sind^ 
das  Fett  bildet  dann  einen  langsamer  angretfbaren  ReservestoiL  | 

Ob  Zucker  im  normalen  Tier  in  gleicher  Menge  intemediar  als 
Stoffweehselprodakt  auftriU.  wie  beim  diabetischen,  wissen  vvir  nicht.  Es 
fallt  das  mit  der  Frage  zusammen,  ob  beim  Diabetes  imr  die  Verbrennung 
der  Koblebydrate  und  die  Fahigkeit,  sie  als  Glykogen  abzuiagern, 
stort  isl  oder  ob  auch  eine  vermebrle  Bildung  stattfmdet,  sie  wird  an 
anderer  Slelle  erortert  werden. 

Sicher  liefert  aber  die  Glykogenbestimmung,  an  der  wir  unter 
beslimmten  Bedingungen  ein  Kriterimn  fiir  den  unler  normalen  VerhaU- 
nissen  inlermediar  gebildeten  Zucker  besitzen,  nur  kleine  Bruchteile 
desselben,  wie  wir  aus  den  Glykogenwerten  nach  Mastung  mit  Kohle- 
hydraten  schliefien  dtirfen,  Es  wird  gewohnlicb  wohl  nur  ein  Bruchteil 
des  nicht  verbrannlen  Zuckers  als  Glykogen  abgelagert. 

Schon  bei  der  Erorterung  der  Glykogenbildung  aus  den  Hexosen 
wiesen  wir  kiirz  darauf  bin,  dafi  die  verschiedenen  Zucker,  die  sich 
nor  durch  ihre  sterische  Kontiguralion  voneinander  unterscheiden^  ganx 
verschieden  im  Tierkorper  verwertet  werden.  Wir  miisscn  bier  einige 
Unlersucbungen  ervvahnen,  die  fiir  das  Verst^ndnis  dieser  Tatsacheii 
sehr  wichLig  sind.  Fur  die  Zerselzung  durch  FflanEen,  Hefe-,  Schimmel- 
und  Baklerienwirkung  ist  die  Bedeutung  der  sterischcn  Kon figuration 
schon  lange  bekannl  und  wird  oft  mit  Erfolg  zur  Darstellung  optisch 
abtiver  Substanzen  aus  ibren  razemiscben  Verbindungen  verwendet,  Es 
handelt  sich  hier  also  darum,  dali  ein  Korper  von  einem  Organismus 
leicht  zerset2l  wird,  sein  Spiegel bild  nicht  oder  nur  sebr  scbwer.  In 
anderen  Fallen  kann  ein  Bazillus  nur  eine  Gruppe  von  Zuckerarten  — 
oder  Alkoholen  —  z,  B.  unter  Oxydation  angreifeii,i)  die  eine  bestimmte 
sterische  Konfiguration  haben.  Fischer^}  hat  diese  Unlersuchungea  auch 
auf  Fermente  ausgedebnl  utid  konnte  an  dem  seiner  Konstitution  nach 
zum  Teil  wenigstens  Ubersichtlichen  Material  der  Glykoside  und  Disaccha- 
ride  zeigen^  ebenso  wie  Lang*)  fiir  den  Tierkorperj  dafi  oft  geringe 
Differenzen  der  Konfiguration  genugen,  um  Substanzen  fiir  bestimmte 
Fermente  angreifbar  oder  nicht  angreifbar  zu  machen.  in  Betrachl 
kommen  dabei  nicht  nur  Diflerenzen  an  der  Stelle,  an  welcher  die 
bydrolytische  Spaltung  statlfmdet,  Fischer  gebraucht  fiir  das  Vcrbalten 
dfts  Glciebnis  von  einem  komplizierten  —  Schlussel  und  seinem 
SchloB,  Die  letzten  Jahre  brachten  zahlreiche  Untersuchungen  der 
Frage  J  wie  sich  die  opliseh  enantiomorphen  Modtfikationen  ver- 
schiedener  Substanzen  im  Tierkorper  verhaUen.   Zu  erwahnen  sind 

1)  Bert  rand  i.  c* 

*)  Zeitschr.  f.  physioL  Chera.  XXVI,  60. 
*)  Lang,  Eeitschr,  f.  klin.  Med.  55,  S.  242. 
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hier  die  Versuche  mit  Weinsaure,^)  Arabinose,^)  Mannose^)  etc.  Aueh 
das  Erscheinen  einer  optisch  aktiven  Modifikation  nach  Verfiitterung 
der  razemischen  diirfte  auf  eine  leichtere  Verbrennbarkeit  der  einen 
aktiven  Modifikation  bezogen  werden,  z.  B.  beim  r-Alanin,*)  der  r-Oxy- 
buttersaure.^)  In  alien  diesen  Fallen  zeigte  sich  bei  Verfiitterung  oder 
der  einwandfreieren  subkutanen  Injektion,  daB  eine  Modifikation  besser 
verbrannt  wurde  als  ihr  Spiegelbild,  und  zwar  waren  die  Differenzen 
meist  recht  bedeutend.  Zu  erwahnen  ist  noch  besonders,  daB  die 
garende  d-Mannose  sehr  viel  besser  ausgenulzt  wurde  als  ihr  Spiegelbild. 

Der  im  Korper  gebildete  oder  in  der  Nahrung  aufgenommene 
Zucker  wird  wahrscheinlich  bei  verschiedenen  Leistungen  des  Organismus 
und  demgemaB  auch  in  verschiedenen  Organen  verbraucht.  Sicher  ist, 
daB  in  den  Muskeln  bei  ihrer  Taligkeit  reichliche  Oxydation  von  Kohle- 
bydraten  statthat.  Der  tetanisierte  Muskel  enthalt  weniger  Glykogen  als 
der  ausgeruhte  (Briicke,  S.  WeiB^).  Auch  der  totenstarre  Muskel  ent- 
halt weniger  Glykogen  als  der  frische  (0.  Nasse^),  und  wahrend  seiner 
Tatigkeit  bildet  der  Muskel  mehr  Kohlensaure  (Sczelkow^)  oder  leicht 
oxydable  Substanzen  (Ludwig,  Schmidt,  Spiro^).  Nicht  nur  die 
ofTenbare  Kontraktion  der  Muskeln,  sondern  auch  durch  den  EinfluB 
des  Nervensystems  in  ihnen  erhaltene,  latente  Erregungszustande  konnen 
zu  Steigerungen  der  Oxydation  in  den  Muskeln  fuhren  (Zuntz^^).  Sie 
Ireten  bei  Abkuhlung  der  Haut  auf  und  dienen  der  Temperaturregulierung 
des  Tierkorpers. 

Die  Muskeln  verfugen,  urn  diesen  an  sie  gestellten  Anspriichen  zu 
genugen,  uber  einen  Vorrat  von  Glykogen,  der  ihnen  selbst  im  vor- 
geschrittensten  Hungerzustande  erhalten  bleibt.  So  sank  er  in  einem 
Versuche  von  Kiilz  (vierzehntagige  Karenz  und  fortgesetzte  Kohle- 
hydratentziehung  durch  Chloral)  nicht  unter  0*2%.^^) 

Ihr  Glykogen  mogen  die  Muskeln  wohl  zu  einem  Teile  selbst 
bilden,  sicher  aber  ist,  daB  sie  es  zu  einem  Teile  aus  anderen  Organen, 
vor  allem  aus  dem  groBen  Glykogenspeicher,  der  Leber,  beziehen ;  diese 


»)  Brion,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXV. 

«)  Neuberg  und  Wohlgemuth,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  XXXV,  S.  M. 

»)  Neuberg  und  Mayer,  Zeitschr.  f.  physioL  Chem.  XXXVII,  530. 

*)  Em b den,  KongreB  f.  innere  Mediz.  1905. 

*)  Mc.  Kenzil,  Transact  of  the  Chemic.  Soc.  London,  VIII,  1^. 

•)  S.  Weifl,  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie,  Bd.  XLIV. 

^  0.  Nasse,  PflUgers  Archiv,  Bd.  II. 

*)  Sczelkow,  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie,  XLIV,  1862. 
»)  Spiro,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  I,  S.  11. 

Zuntz,  Berl.  khn.  Wochenschr.,  1878. 
>')  Festschrift  der  Marburger  Universitat  zu  C.  v.  Ludwigs  Jubilaum.  Marburg  1893. 
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gewichtszuslandes  fiir  die  ReakUon  verhiitet  {Lobry  de  Bruyn  und 
Atberda  van  Eckenstein  1.  c).  Etwas  schwieriger  wird  dem  chemischen 
Verstandnis  der  Ubergang  der  Galaklose  in  Glykogen.  DaB  diese  vier 
garenden  Zucker^  ihre  als  Nabrung  dienenden  Di-  und  Polysaccharide 
in  Glykogen  iibergehen  k5nnen,  ist  erwiesen.  Man  fand  nach  Fiitterung 
mit  ihnen  groQe  Glykogen mengen  im  Tierkorper;  w^hrend  Tiere,  die 
zur  KontroUe  in  gleicher  Weise  vorbehandelt  wurden,  sehr  glykogen- 
arni  waren. 

Diese  Versuchc?  muBten  um  so  schlageiider  ausfalleii,  je  scbneller  die  Givkogen* 
ablageruiig  statlfand  und  je  grfiGej^  sie  war»  da  dann  ein  Cberganf  su  groficr  M<?ugeti 
anderer  iSubatanien  in  Glykogen  wahrend  der  kurzen  Verauchsjieit  sich  ausschlieCen 
liefi.  Die  Vorbedingungen  hit^rfQr  wartfii  am  hesten  bei  den  erwahnten  Kohlehydral- 
versuchen  zn  errcichen,  Zufuhr  grolier  Menfjen  in  kurzer  Zeit  und  schnelle  Resorplioii 
der  zu  pvOftriden  Bubstanz*  Schwierigkeiten  entatehen  der  Dentung  derarliger  Versuche 
bei  Substanzen^  bei  welchen  dieee  gUnstigen  Bedingungen,  Uberschmtung  des  KOrpets 
mit  dec  Subaian^  und  dadurth  zngLeich  l^berernfthrung^  nicht  zu  erzielen  sind.  Bei  m 
groBen  AusacblJIgen  wie  bei  den  Zuckern  ist  die  Metbode  elnigermaBen  zuv^er- 
l^asig  und  zeigt,  daQ  die  Substana  ein  Glykogenbildner,  und  Ewar  ein  guter  Gly- 
kogenbildner  ist  (das  Gegeriteil,  daC  eine  iSubst^nz  nieht  in  Glykogen  fibergebt,  littlt 
sicb  durch  sie  nicht  envetsen).  Bei  den  Versnchen  wird  meist  die  Voranssetzung  ge- 
maebtf  daE  aus  Fett  kein  Zucker  entstanden  ist.  Die  Bereehtignng  dieter  Annahme 
wird  apHtev  er^rtert  werden.  Ein  weiterer  Mangel  der  Versuchsanocdnung  tag  in 
den  Methoden^  die  zur  Bestimmung  des  Glykogens  angewrandt  wurden,  Diese  ergaben 
in  Organen  nicht  das  ganze  wirklich  vorhandene  Glykogen.  Auch  das  Arbeiten  mit 
Kon  troll  tie  rt:*n  llllil  sstets,  besonders  noch  bei  verhitltnismiiBig  geringen  Ausschl:lgen, 
nur  erne  gewisse  Wahrscheinlicbkeit^  keirie  Sicherheit,  zn.  In  vielen  A"ersuchen  wurden 
fenier  nicht  alle  Organe  auf  ihren  Glykogengehalt  unlersucht,  so  daQ  z.  6.  die  M^g- 
licbkek  zugegeben  werden  muQ^  da^  eine  geringe  Steigerung  des  Glykogengebalte^ 
der  Leber  durch  Verschiebung  aus  anderen  Organen  verursacht  sein  konnte*  DiesL^ 
Vorwtirfe  niacht  Pf  I  tiger  den  meisten  Versnchen;  er  gebt  so  well,  samtliche  bisher 
gewonnenen  Resultate  iiir  nicht  beweisend  zu  erklHren,  da  stets  das  Zusammentreffen 
verschiedener  ZufJlIligkeiten  eine  Glykogenzunahme  vortiiuschen  konnte.  Dagegen  muB 
docb  betont  werden :  wenn  eine  groCe  Zahl  der  beskni  und  gewisaenbaftesten  Unter- 
sucher  alets  die  gleicben  ResuLtate  erhtelt,  ist  es  sehr  unwahrscheinlicb,  daJl  bei  alien 
BamtUche  nur  irgend  miJglicben  Fehler  regeimaGig  zusammengetroffen  sind,  Man  mulS 
ibren  Versucben  ihre  Bedeutung  wenigatens  aolange  zugestehen,  bis  die  Nacbprdfung 
mit  besseren  Mvtbnden  andere  Resullate  geliefert  hat;  wo  bis  jelzt  diese  Kacbprtifung 
einsetzte,  umrden  aber  die  alten  ResuLtate  best^ltigt. 

Der  Beweis  eines  Cberganges  in  Glykogen  war  big  jetzt  nicht  mit 
voller  Sicherheit  fur  die  RhamnosCj  eine  Methylpentose  (Cremer^), 
l-Arabinose  (S al  k  o  w s k  i  %  I -Man nose  (M a y  e r  und  N  e  u  b  e rg ^*),  Gl ykuron- 
nhnre  (Kulz*)  zu  erbringen,    Andere  Zuckerarten  bewirkten  in  ver- 


Zeitschr.  f.  BioL  XL!1,  428. 
«)  Zeitachr,  f,  phyaioL  Cbem.  XXXII,  S.  S93, 
»)  Zeitschr.  f.  pbysioL  Cheni.  XXX VII,  B.  630. 
*)  Vejfgb  riiagers  Rntik  ^^Daa  Glykogen*',  215. 
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der  Schmelzpunkt  des  Glykosazon)  schmilzt  (Pickhardt  in  Hoppe- 
Seilers  Zeitschr.  1893).  In  den  Geweben  scheint  indessen  bei  Nicht- 
diabetischen  linksdrehender  Zucker  vorzukommen ;  Pickhardt  fand 
solchen,  der  die  Seliwanoffsehe  Lavulose-Reaktion  gab  in  Ascitesfliissig- 
keit,  Neuberg  und  Sir  an  6  konnten  in  mehreren  Fallen  das  Fruktose- 
methylphenylhydrazon  darstellen  (I.  c). 

Das  Blut  enlhfilt  auch  Spuren  von  Glykogen,  Huppert^)  fand 
5 — 10  im  Liter  Blut.  Doch  ist  es  nach  dem  eben  Auseinandergesetzten 
nicht  wabrscheinlich,  daB  dieses  Blutglykogen  mit  dem  Glykogentransport 
von  Organ  zu  Organ  zu  tun  babe.  Es  sind  in  der  Hauptsacbe  die  weiBen 
Blutkorperchen,  welche  dieses  Blutglykogen  fuhren,  wenigstens  kann 
man  in  ihnen  Glykogen  naebweisen,  und  moglieberweise  ist  dies  ein 
Produkt  selbstandigerStoffweehselvorgange  in  den  weiBen  Blutkorperchen 
(Gabritschewski,2)  Minkowski^). 


1)  Hup  pert,  Vorkommen  von  Glykogen  im  Blut  Zentralblatt  fur  Physiologie, 
1882,  S.  394. 

G.  Gabritschewski,  Mikroskopische  Untersuchungen  (Jber  die  Glykogen- 
reaktion  im  Blute.  Archiv  far  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Band 
XXMII,  1891. 

Minkowski,  Gber  den  Diabetes  melitus  nach  Pankreasexstirpation.  Darin: 
Cber  den  Glykogengehalt  der  Leukocyten  nach  der  Pankreasexstirpation.  Archiv  fiir 
experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXXI. 


11.  Die  verscWedenen  Arten  der  Meliturie  (Glykos- 
urie)  und  des  Diabetes  melitus  nach  ilirer  experimen- 
tellen,  anatomischen  oder  konstitutionellen  Grund- 

lage. 

Enleitung. 

Meliturie  (Glykurie),  Glykosurie  und  Diabetes  melitus. 

Man  pflegt  jede  Zuckerausscheidung  im  Urin  ^Glykosurie"  zu  nennen; 
da  aber  Glykose  eine  besondere  Zuckerart  (=  Dextrose,  Traubenzucker) 
ist,  paBt  dieser  Name  nur  fiir  die  Ausscheidung  von  Traubenzucker 
im  Urin. 

Zur  Bezeichnung  der  Zuckerausscheidung  im  Urin  schlechtweg,  soil, 
ohne  Riicksicht  auf  die  besondere  Art  des  ausgeschiedenen  Zuckers. 
empfiehlt  sich  das  in  diesem  Sinne  schon  gebrauchliche  Wort  Meliturie 
Oder  Glykurie.  Die  verschiedenen  Arten  der  Meliturie  (Glykurie)  sind 
dann  nach  der  ausgeschiedenen  besonderen  Zuckerart  als  Glykosurie, 
Laktosurie,  Lavulosurie,  Maltosurie,  Saccharosurie  (Saccharose  =  Rohr- 
zucker)  oder  auch  als  Pentosurie  zu  unterscheiden. 

Glykosurie  ist  das  entscheidende  Symptom  der  Krankheit,  welche 
Diabetes  melitus  heiflt;  aber  nicht  jede  Glykosurie  ist  AuBerung  dieser 
Krankheit. 

Wenn  wir  schlechlhin  von  Glykosurie  als  einer  krankhaften  Er- 
scheinung  sprechen,  so  meinen  wir  freilich  die  iiber  die  Norm  gesteigerte 
Glykosurie;  wahrend  auch  in  der  Norm  der  Urin  (des  Menschen)  eine 
ganz  geringe  Menge  Zucker,  und  zwar  Traubenzucker  (Glykose)  enthalt. 
Aber  auch  die  iiber  die  Norm  gesteigerte  Glykosurie  kommt  ohne 
Diabetes  vor. 

1.  Zunachst  gibt  es  die  sogenannte  alimentare  Glykosurie, 
welche  dadurch  erzeugt  werden  kann,  daB  Zucker  als  solcher  in 
groBerer  Menge  auf  einmal  eingefiihrt  wird ;  ich  babe  sie  zur  Unter- 
scheidung  von  der  durch  Amylumnahrung  hervorgerufenen:  ali men- 
tare  Glykosurie  e  saccharo  genannt. 
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Solche  alimentare  Glykosurie  e  saccharo  braucht  durchaus 
nicht  AuBerung  von  Diabetes  melitus  zu  sein;  doch  kann  sie  es  sein. 
Denn  auch  beim  Diabetes  melitus  kann  es  sich  ereignen,  dafl  Zucker 
im  Urin  nicht  slandig  vorhanden  ist,  sondern  nur  dann  auftritt,  wenn 
Zucker  in  groBerer  Menge  eingefuhrt  wird. 

2.  Es  gibt  zahlreiche  Moglichkeiten,  kunstlich  Stoffwechselstorungen 
hervorzubringen,  welche  sich  in  Glykosurie  auBern.  Solche  „experi- 
mentelle  Glykosurien",  wie  sie  genannt  werden,  weil  siederGegen- 
stand  experimenteller  Arbeiten  am  Tiere  sind,  konnen  sich,  wie  z.  B. 
die  Kohlenoxyd-Glykosurie  und  andere,  auch  einmal  beim  Menschen 
ereignen.  Diese  experimentellen  Glykosurien  sind  alle  mit  einer  einzigen 
Ausnahme,  das  ist  die  Glykosurie  nach  Exstirpation  oder  Zerstorung 
des  Pankreas,  voriibergehend. 

Von  den  „experimentellen  Glykosurien"  ist  hienach  die 
durch  Pankreasexstirpation  zu  erzielende  die  einzige,  bei  der  die 
zugrunde  liegende  StofTwechselstorung  sich  in  diesem  anscheinend  sehr 
wichtigen  Punkte  derjenigen  gleich  verhait,  welche  dem  Diabetes  melitus 
zugrunde  liegt;  denn  diese  letztere  (die  diabetische  StofTwechselstorung) 
ist  meist  keine  vorubergehende,  sondern  eine  iiberaus  chronische,  das 
heiBt  dauernde.  Und  doch  ist  dieser  Unterschied,  welcher  zwischen  den 
meisten  experimentellen  Glykosurien  und  dem  Diabetes  melitus  besteht, 
kein  wesentlicher;  denn  es  gibt  experimentelle  Glykosurien,  die  sich 
Tiie  zu  einem  Diabetes  entwickeln,  die  immer  voriibergehend  sind  und 
die  doch  auf  Vorgangen  beruhen,  welche  sich  offenbar  nur  graduell 
-yon  denen  unterscheiden,  die  richtigen  Diabetes  melitus  machen  konnen. 

Eine  solche  ist  der  „Stichdiabetes"  von  Claude  Bernard,  eine 
der  bestgekannten  experimentellen  Glykosurien.  Die  Stichverletzung  des 
^  ierten  Ventrikels  macht  beim  Tiere  Glykosurie,  die  stets  voriibergehend 
ist;  es  existiert  kein  Beispiel  davon,  daB  diese  experimentelle  Verletzung 
tei  einem  Tiere  zu  einem  chronischen  Diabetes  melitus  gefiihrt  hatte, 
obgleich  die  Tiere  sie  oft  lange  uberleben.  Nun  sehen  wir  auch  beim 
Menschen  Verletzungen  und  Erkrankungen  des  Hirns,  die  dem 
Diabetesstich  gleichwertig  sein  durften,  Glykosurie  hervorrufen.  Auch 
hier,  beim  Menschen,  kann  diese  Glykosurie  ganz  voriibergehend 
sein,  wie  beim  Tiere  nach  dem  Stich;  sie  kann  aber  auch  ebensogut 
einen  richtigen  chronischen  Diabetes  einleiten.  Wahrend  also  beim 
Tiere  die  Funktionsstorung  des  Hirns  (scil.  durch  den  Diabetesstich), 
welche  dem  Diabetes  zugrunde  liegt,  immer  —  falls  sie  nicht  todlich 
wird  —  schnell  heilt  und  der  Diabetes  niemals  chronisch  wird,  kann 
sie  beim  Menschen  chronisch  werden;  beim  Menschen  kann  ein  akuter 
Oder  ein  (richtiger)  chronischer  Diabetes  melitus  die  Folge  sein. 
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Dies  Beispiel  zeigt,  dafi  es  auch  akute,  das  heifit  schnell  vorQber- 
gehende  Formen  von  Diabetes  melitus  (als  Krankheit  beim  Menschen) 
gibt;  es  kann,  wie  wir  noch  sehen  werden,  kein  Zweifel  daran  sein, 
daB  soMie  lalstefalidi  vorkommen.  Doch  sind  sie  selten,  and  die  Unter- 
scheidungder  voriibergehenden,  nieht  diabetischen  Glykosarie  von 
der  diabetiscben  wiirde  in  der  Praxis  nur  selten  Schwierigkeiten  bereiten, 
wenn  das  Vorkommen  voriibergehender  diabetischer  Glykasarien 
nur  auf  die  Falle  von  Diabetes  beschrankt  ware,  in  denen  dieser  selbst 
vorubergehend  ist,  schnell  heilt.  Indessen  sind  fluchtige,  voriibergehende 
Glykosurien  sehr  oft  beim  Diabetes  melitus  zu  finden,  auch  da,  wo 
dieser  selbst  ein  uberaus  chronischer  ist. 

Denn,  um  nur  eine  der  vielen  Ursachen  fiir  dies  Vorkommnis  an- 
zugeben,  die  dem  Diabetes  melitus  zugrunde  liegende  Stoning  des  Kohle- 
hydrat-Stofifwechsels,  die  Unfahigkeit  des  kranken  Organismus,  den  Zucker 
zu  verbrauchen,  ist  kaum  je  eine  absolute;  sie  kann  eine  sehr  relative 
sein,  und  in  solchem  Falle  pflegt  sie  sich  erst  dann  durch  Glykosurie 
bemerkbar  zu  machen,  wenn  groflere  Anspruche  an  sie  gestellt  werden, 
das  heiflt  bei  reichlicher  Zufuhr  von  Amylaceen  oder  gar  erst  von  Zucker. 

Es  genugt  also  die  Tatsache,  daB  die  Glykosurie  eine  voriiber- 
gehende ist  Oder  daB  sie  eine  aliment^e  ist,  das  heiBt  nur  nach  einer 
bestimmten  Nahrung  eintritt,  nicht,  um  zu  beweisen,  daB  sie  keine 
diabetische  ist;    es  gibt  auch  diabetische  fluchtige  und  aliment&re 
Glykosurien.  Kurze,  fur  alle  Falle  zutreffende  Regeln  fur  die  Unter- 
scheidung  der  diabetischen  Glykosurien  von  den  nicht  diabetischen  gibt 
es  nicht;  es  wird  Sache  der  folgenden  Darstellung  sein,  zu  zeigen,  wie 
diese  Unterscheidung  im  Einzel falle  zu  treffen  ist.  Fiir  die  Beurteilun^ 
der  beim  Menschen  vorkommenden  Glykosurien  wird   sich  daraus 
folgendes  ergeben: 

Alle  dauernden  Glykosurien  sind  diabetische. 

Unter  den  voriibergehenden  (fluchtigen)  Glykosurien  nehmeK=3 
eine  besondere  Stellung  ein: 

1.  Die  alimentaren  e  saccharo;  sie  sind  zum  guten  Telle  nictr« 
diabetische,  doch  konnen  sie  AuBerungen  dieser  Krankheit  sein. 

2.  Die  toxischen  Glykosurien,  z.  B.  die  durch  Kohlenoxydga^^ 
durch  verschiedene  Narcotica,  Phlorizin  und  andere  Substanzen  herv(^  ^ 
gerufenen;  sie  sind  insofern  (licht  diabetische,  als  so  gut  wie  nieman^ 
sich  ein  Diabetes  aus  ihnen  entvvickelt. 

Unter  den  iibrigen  Meliturlen  beim  Menschen  sind  die  Laktosur—  ^ 
der  Graviden  und  S^ugenden  und  eine  Glykosurie,  die  ChoIei~  * 
glykosurie,  als  solche  hervorzuheben,  welche,  wie  es  scheint,  gi  ir  - 
Diabetes  nichts  zu  tun  haben.  Alle  anderen  sind  auf  Diabetes  melL 
verdiichtig;  es  wird  sich  im  folgenden  zeigen,  wie  wenig  Sicheres  UM 
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das  Vorkommen  weiterer  nicht  diabetischer  Glykosurien  bekannt  ist 
und  welcbe  Vorsicht  geboten  ist,  wenn  es  sich  darum  bandelt,  eine 
beim  Menschen  auftretende  Glykosurie  - fiir  nicht  diabetiscb  zu  erklSren. 

1.  Physiologische  Glykosurie  und  die  normalen  und  pathologischen 
alimentaren  Meliturien  (e  saccharo). 

Traubenzucker  ist,  wie  schonBrucke  darch  Darstellung  des  Kali- 
saccbarats  sicberzustellen  suchte  und  schlieBlich  Moritz^)  durch  Dar- 
stellung des  Glykosazon  und  Bestimmung  des  Scbmelzpunktes  bewiesen 
hat,  beim  Menschen  ein  normaler  Harnbestandteil.  Genaue  Untersuchungen 
uber  die  normale  (physiologische)  Glykosurie  liegen  von  BreuP)  vor. 
Nach  ihm  betr^gt  die  tfiglich  ausgeschiedene  Zuckermenge  0  4  bis  1-4^. 
Der  Zuckergehalt  des  normalen  Urins  schwankt  zwischen  0  04%  und  0  2%. 
Die  Art  der  Ernahrung  (sparlichere  oder  reichlichere  Kohlehydrat- 
zufuhr)  ist  auf  die  Menge  des  taglich  ausgeschiedenen  Zuckers  von 
geringem  Einflufl,  hingegen  ist  diese  bei  verringerter  Warmeabgabe,  das 
heiflt  hober  Auflentemperatur  und  bei  K5rperruhe  groBer.  Hierin  be- 
steht  ein  sehr  wichtiger  Gegensatz  des  Normalen  zum  Diabetischen,  bei 
dem  (Liithje,  KongreB  f.  innere  Mediz.  1905)  hohe  AuBentemperatur 
die  Toleranz,  das  heiBt  die  Zuckerzersetzung  im  Korper  steigert. 

Bei  t£lglich  nur  einmaliger  Nahrungsaufnahme,  also  nach  24standiger  Karenz, 
zeigte  sich  nach  der  Mahlzeit  eine  Steigerung  im  Zuckergehalt  des  Urins,  die  nach 
kohlehydratreicher  Mahlzeit  bedeutender  ausfiel  und  0*2%  wiederholt  erreichte.  Auch 
hier  begGnstigten  hohe  AuBentemperatur  und  absolute  Kdrperruhe  nach  der  Mahlzeit 
die  Zuckerausscheidung,  und  wenn  Miura')  selbst  nach  579  g  und  nach  400  g  ge- 
kochtem  Reis,  nach  24st(indiger  Abstinenz  genossen,  noch  keinen  Zucker  im  Ham 
fand,  so  lag  dies,  nach  Breul,  vielleicht  darin,  daC  er  nach  der  Mahlzeit  seiner 
Laboratoriumsarbeit  nachging. 

Werden  groBere  Mengen  von  Zucker  auf  einmal  eingefiihrt,  so 
pflegt  starkere  Meliturie  aufzutreten.  Der  Ubergang  des  Zuckers  erfolgt 
viel  leichter  bei  niichternem  Magen.  Bei  normalen  Erwacbsenen  sah 
man  unter  solchen  Umstanden  Meliturie  schon  nach  50  g  Trauben- 
zucker (Worm-Miiller*)  oder  Rohrzucker  (Saccharose)  (Worm- 

>)  Moritz,  Deutsches  Archiv  far  klin.  Medizin,  1890,  fid.  XL VI,  S.  217  (Cher 
die  kupferoxydreduzierenden  Substanzen  des  Hams  unter  physiologischen  und  patho- 
logischen Verh&ltnissen). 

*)  Breul,  Archiv  fOr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XL. 
Breul  bestimmte  den  Zuckergehalt  des  Urins  als  Phenylhydrazin  und  durch  ver- 
gleichende  Titrierung  des  nativen  und  des  vergorenen  Urins.  Die  Ergebnisse  beider 
Metboden  stimmen  gut  Oberein. 

»)  Miura,  Zeitschr.  fUr  Biologie,  Bd.  XXXII,  1895. 

*)  Worm-MQller,  Die  Ausscheidung  des  Zuckers  im  Hame  des  gesunden 
Xfenschen  und  nach  GenuC  von  Kohlebydraten  bei  Diabetes.  PflUgers  Archiv,  Bd.  XXXIV 
und  XXXVI. 
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Miiller  und  Linossier  et  Roque^).  Milchzucker  (Laktose)  scheint 
erst  bei  100  g  iiberzugehen  (Worm-Muller).  Beim  Hunde  dagegen 
tritt  nach  Hofmeister^)  Galaktose  am  leichtesten  iiber,  dann  folgt 
Laktose,  dann  erst  Dextrose,  Lavulose  undganz  zuletzt  Saccharose. 

Beim  Menschen  sah  Worm-Miiller  Lavulose  nach  86  ^  (neben 
\\b  g  Dextrose)  nicht  iibergehen. 

Die  Disaccharate  werden  zu  einem  Teile  gespalten;  so  tritt 
nach  Laktosefiitterung  neben  dieser,  Galaktose  (Hofmeister  beim 
Hunde)  nnd  ein  „vergarbarer  Zucker"  (de  Jonge  beim  Menschen), 
nach  Saccharosefiitterung  neben  dieser,  Glykose  (Worm-Mullef, 
Linossier  et  Roque)  und  Lavulose  (Seegen)  auf,  doch  erscheinen 
die  Spaltungsprodukte  immer  nur  in  sehr  geringer  Menge.  Maltose 
geht  beim  Hunde  und  Kaninchen  iiber,  beim  Menschen  konnte  man  ihren 
Ubergang  noch  nicht  nachweisen  (Miura),  sie  ging  hier  als  Dextrose  uber. 

So  ist  far  das  Zustandekommen  mancher  Meliturien  sicher  die  Eigenart  des 
betrefFenden  Zuckers  entscheidend,  das  geht  aus  Cremers')  und  Voits*)  Untersuchungen 
hervor.  Je  besser  der  Zucker  assimiliert  wird,  ein  je  besserer  Giykogenbiidner 
er  ist,  umsoweniger  leicht  geht  er  in  den  Urin  (Iber,  und  Cremer  und  Voit 
finden,  da6  die  g^rfahigen  Zucker  besser  assimiliert  werden.  Cher  diesen  letzten 
Punkt  dtirften  weitere  Untersuchungen  zu  erwarten  sein;  es  scheint  mir,  da6  der 
Gegensatz  zwischen  gftrenden  und  nicht  gSlrenden  echten  Zuckem  —  soweit  die 
Vorgange  in  der  Natur  in  Betracht  komraen  —  kein  absoluter  ist. 

Mit  der  Menge  des  eingefiihrten  Zuckers  nimmt  die  Ausscheidung 
zu.  Der  Prozentgehalt  des  Urins  stieg  beim  normalen  ervvachsenen 
Menschen  nach  Traubenzuckereinfuhr  selten  uber  2%;  fur  Rohrzucker 
fanden  Moritz  (nach  500  g)  und  Miura  (nach  400  g)  4^/0  im  Urin. 
Bei  Hunden  kann  der  Zuckergehalt  des  Urins  (wieder  nach  Rohrzucker) 
auf  IP/o  bei  einer  Gesamtausscheidung  von  8%  des  Eingefuhrten 
(Miura)  steigen.  Die  Ausscheidung  halt  nach  einmaliger  Gabe  von 
Zucker  bis  zu  sechs  Stunden  (Worm-Miiller  u.  a.)  an  und  erreicht 
gelegentlich  erst  nach  vier  Stunden  ihr  Maximum. 

Doch  ist  es  nur  die  Einfiihrung  von  Zucker  als  solchem 
(i.  e.  von  Monosacchariden  oder  Disacchariden),  welche  beim  normalen 
Menschen  zu  derartigen  bedeutenderen  Meliturien  fuhrt.  Mehlspeisen 
(Amylum)  haben  diesen  Erfolg  nicht  (VVorm-MuUer  u.  a.).  Beispiele 

»)  Linossier  et  Roque,  Glycosurie  alimentaire.  Archives  med.  exp6rim.,  1895, 
tome  VII. 

2)  Hofmeister,  Cber  die  Assimilationsgrenzen  der  Zuckerarten.  Archiv  fUr 
experimentelle  Pathologic  und  Pharmakologie,  Bd.  XXV,  1889. 

')  Cremer,  t'ber  das  Verhalten  einiger  Zuckerarten  im  tier.  Organismus.  Habi- 
litationsschrift.  MUnchen  1893. 

*)  Voit,  Verhalten  verschiedener  Zuckerarten  nach  subkutaner  Injektion.  Deutschcs 
Archiv  ftir  klin.  Medizin,  Bd.  58. 
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der  Wirkungslosigkeit  einmaliger  Einnahme  groBer  Amylummassen 
s.  Miura  (S.  32).  Ferner  haben  Heir  Breul  und  Herr  Hensay  auf 
meine  Veranlassung  langere  Zeit  hindurch  bis  za  einem  Monate  neben 
reichlicher  Eiweifl-Fettnahrung  grofle  Mengen  Brotes,  bis  zu  taglich  1  leg, 
and  auBerdem  noch  andere  Mehlspeisen  verzehrt,  ohne  daB  Zucker  in 
vermehrter  Menge  in  den  Urin  iiberging. 

Man  bezeichnet  nach  Hofmeister  die  Zahl,  welche  die  Menge 
Zucker  (genauer  per  Kilogramm  Tier  oder  Mensch  berechnet)  angibt,  der 
eingefubrt  werden  kann,  ohne  Meliturie  zu  machen,  als  die  Assimilations- 
grenze. 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  daB  (wie  Linossier  et  Roque  hervorheben)  diese 
Bezeicbnung  nicht  ohne  logische  Bedenken  ist,  denn  auch  der  Uber  die  Assimilations- 
grenze  hinaus  eingefObrte  Zucker  wird  stets  zum  weitaus  grOGten  Teile  assimiliert,  doch 
ist  sie  kaum  zu  entbehren.  Diese  Assimilationsgrenze  ist,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
bei  demselben  Individuum  fOr  die  verscbiedenen  Zuckerarten  verschieden  gro6.  Sie  ist 
aber  auch  fflr  dieselbe  Zuckerart  nicht  konstant,  vielmehr  liegt  sie,  wie  schon  gesagt, 
im  nflcbtemen  Zustand  erheblich  tiefer;  sie  liegt  ferner  bei  verscbiedenen  Menschen 
for  die  gleiche  Zuckerart  verschieden  hoch:  Linossier  et  Roque  sehen  in  ibren 
Versuchen  mit  Rohrzucker  an  19  normalen  Menschen  bei  einzelnen  den  Cbergang 
schon  nach  50,  bei  anderen  erst  nach  100,  nach  150,  nach  200,  nach  300  und  sogar 
erst  nach  350^  erfolgen.  Moritz  sah,  wie  schon  angefOhrt,  nach  600^  Rohrzucker 
eine  Saccharosurie  von  4%,  Breul  dagegen  nach  450/7  Rohrzucker,  ebenso  wie  nach 
250  <^  Traubenzucker  noch  nicht  O'l®/©  Wm.  Alles  in  allem  fehlt  auch  nach  den 
zahlreichen  neueren  Untersucbungen  die  Einstimmigkeit  der  Autoren  tiber  die  Reihen- 
folge  der  im  tierischen  Haushalt  vorkommenden  echten  Zuckerarten  nach  ihrer  Assi- 
milierbarkeit.  , 

Die  Meliturien,  welche  auftreten,  wenn  Zucker  in  einer  die  Assi- 
milationsgrenze iiberschreitenden  Menge  eingefubrt  wird,  bezeichne  ich, 
wie  schon  gesagt,  als  alimentare  Meliturie  oder,  soweit  es  sich  um 
Glykoseausscheidung  handelt,  alimentare  Glykosurie  e  saccharo. 

Durch  diese  Bezeicbnung  —  e  saccharo  —  wird  der  grundsatzliche 
Dnterschied  ausgedruckt,  welcher  zwiscbendiesen  alimentarenGlykosurien, 
die  nur  nach  Zuckerzufuhr  eintreten,  und  denen  obwaltet,  welche  schon 
nach  Mehlspeisen  auftreten.  Die  Bedeutung  dieser  letzteren,  der  alimentaren 
Glykosurien  ex  amylo,  und  die  der  alimentaren  Glykosurien  e  saccharo 
ist  ganz  verschieden.  Denn  erstere  sind  wohl  immer  ein  Zeichen  von 
krankhafler  StSrung  des  ZuckerstofTwecbsels,  letztere  konnen  dies  sein, 
brauchen  es  aber  nicht  zu  sein  und  sind  es  sebr  haufig  nicht.  Die  Ver- 
schiebung  der  Assimilationsgrenze  nach  unten,  welche  sich  in  einer 
stUrkeren  alimentlu*en  Glykosurie  e  saccharo  ausspricht,  kann  auch 
auf  leichten  und  ganz  nebensachlichen  Abweichungen  der  Zuckerresorp- 
tion  vom  Normalen  begriindet  sein:  Wir  wissen,  daB  die  Zuckerresorp- 
tion  in  der  Kegel  ausschliefllich  durch  die  Vena  portarum  erfolgt; 
andererseits  findet  aber  auch,  anscheinend  nicht  ganz  geringe.  Re- 

NannTDf  Diabetes  inelitas.  3 
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sorption  von  Zucker  durch  die  Lymphgef^fle  stalt,  sobald  der 
eingeflihrte  Zucker  in  den  unteren  Teil  des  Diinndarms  gelangt.  Es  ist 
wohl  begreiflich,  dafi  bei  mancben,  z.  B.  leicht  erregbaren,  Personen 
and  unter  bestimmten  Umstanden,  z.  B.  im  niichternen  Zustande,  der 
in  den  Magen  eingefiihrte  Zucker  der  Resorption  durch  die  Venen  teil- 
weise  entgeht,  indem  er  ungewohnlich  schnell  in  dem  Dtinndarm  weiter 
befordert  wird,  um  dann  bier  zu  einem  Teile  auf  dem  Lymphwege  zur 
Resorption  zu  gelangen.  Der  auf  dem  Lymphwege,  scil.  durch  den 
Ductus  thoracicus,  resorbierte  Zucker  gelangt  in  die  Blutzirkulation  mit 
Dmgehung  der  Leber  und  kann  deshalb  sofort  in  der  Niere  ausgeschieden 
werden,  wahrend  der  durch  die  Vena  portarum  resorbierte,  wie  bekannt, 
in  der  Leber  zuriickgehalten,  als  Glykogen  abgelagert  wird.  Wie  das 
dabei  beobachtete  Vorkommen  von  GlykuronsSure  zu  erkiaren  ist 
(P.  Meyer),  mag  einstweilen  dahingestellt  bleiben. 

Demgegenftber  darf  grundsatzlich  der  Glykosurie  ex  amylo 
der  Charakter  des  Pathologischen  gewahrt  bleiben,  auch  trotz  der  neuer- 
dings  dagegen  erhobenen  Einsprachen.^) 

Die  Falle,  in  denen  man  eine  solche  fand.  betrafen  meiner  Kenntnis  nach  Nerven- 
kranke  oder  delirierende  oder  sonst  schwer  kranke  Potatoren,  bei  denen  die  Annabme 
einer  krankhaften  St(}rung  des  StofTwecbsels  sicber  nicht  fern  lag.  Ricbtig  ist,  dafi  bei 
ihnen  alimentAre  Glykosurie  ex  amylo  vorkommt,  ohne  daC  der  darauf  zu  grtindende 
Verdacbt  auf  Diabetes  melitus  weiter  erhftrtet  werden  kann,  doch  folgt  daraus  keines- 
wegs,  daC  die  vorliegende  StoCFwechselst(5rung  von  der  diabetiscben  wesentlich  ver- 
schieden  ist,  vielmehr  zeigte  die  alimentare  Glykosurie  e  saccharo  in  diesen  Fallen,  in 
denen  die  alimentare  Glykosurie  ex  amylo  gelungen  war,  in  zwei  sehr  wichtigen  Punkten 
Cbereinstimmung  mit  der  bei  ricbtigem  Diabetes:  Sie  trat  sicherer  und  starker  nach 
mebrtagiger  Kohlebydratmast  auf,  und  sie  ftibrte  gelegentlich  zu  mehrere  Tage  an- 
baltender  Ausscbeidung  (StrauC  und  Arndt*).  Man  darf  hienach  solche  Falle,  wenn 
kein  chroniscber  Diabetes  daraus  wird,  als  epbemeren  Diabetes  deuten.  Dieser  wird 
bei  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  besprochen. 

In  mannigfachen  abnormen  ZustHnden  hat  man  „alimentare  Glykos- 
urie" beobachtet.  Zuerst  wurde  sie  bei  Lebercirrhose  nachgewiesen. 
Couturier  behauptete,  es  sei  alimentare  Glykosurie  bei  dieser Krank- 
heit  so  haufig,  daB  sie  fiir  deren  Diagnose  verwerlet  werden  konne; 
nach  ihm  haben  sich  zahlreiche  Autoren^)  mit  dem  Vorkommen  der 
Glykosurie  bei  Lebercirrhose  und  anderen  Leberkrankheiten  beschaftigt. 

J.  StrauC,  Alimentare,  spontane  und  diabetiscbe  Glykosurien.  Zeitscbr.  f. 
klin.  Med.,  Bd.  39. 

')  Arndt,  Alimentare  und  transitorische  Glykosurie  bei  Gebimkrankbeiten. 
Deutscbe  Zeitscbr.  f.  Nervenheilk.,  1897. 

')  Couturier,  Thdse  de  Paris,  1875.  Quincke,  Berliner  klin.  Wocbenschr., 
1876.  V.  Frerichs,  Diabetes.  Col  rat,  Lyon  medical,  1875.  Robineaud,  Th^se  de 
Paris,  1878.  Valmont,  Thdse  de  Paris,  1879.  v.  Noorden,  Diabetes.  Lupine,  Gazette 
m^dicale  de  Paris,  1876,  p.  123.  Boucbard,  Lemons  sur  les  maladies  par  ralentissement. 
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Es  sind  selbstverstandlich  zu  unterscheiden  die  Falle  von  Leber- 
krankheiten  mit  alimentarer  Glykosurie  e  saccharo  und  die  mit  Glykos- 
urie nach  Starkenahrung.  In  alien  Fallen  der  letzten  Art,  die  ich  sah, 
handelte  es  sich  urn  die  keineswegs  seltene  Komplikation  der  Leber- 
krankheit  mit  Diabetes  (vergl.  S.  58),  und  auch  in  der  Literatur  habe 
ich  keinen  Fall  dieser  Art  gefunden,  fiir  den  diese  Deutung  nicht  be- 
rechtigt  ware. 

Was  das  Vorkommen  der  alimentaren  Glykosurie  e  saccharo 
bei  Leberkrankheiten  und  speziell  bei  Lebercirrhose  anlangt,  so  ist 
Couturiers  Angabe  iiber  seine  H^ufigkeit  langst  durch  Quincke, 
V.  Frerichs,  v.  Noorden  u.  a.  widerlegt.  Ich  selbst  habe  in  acht 
Fallen  von  Lebercirrhose  den  Versuch  auf  aliment^re  Glykosurie 
e  saccharo  (uber  die  Art  der  Ausfiihrung  s.  S.  37)  angestellt,  ohne  dafi 
Zuckerausscheidung  nachweisbar  wurde.  Straufi^)  hat  dann  gezeigt, 
daB  bei  Leberkranken  oft  Lavulose  viel  leichter  in  den  Urin  ubergeht, 
und  glaubt  in  der  alimentaren  Lavulosurie  ein  Zeichen  der  Leber- 
insuflizienz  gefunden  zu  haben.  Ich  wage  hiefiir  nach  dem  bisher  vor- 
liegenden  Material  noch  nicht  einzutreten'^)  und  es  erscheint  mir  sehr  ein- 
leuchtend,  dafi  bei  Lebercirrhose  alimentare  Glykosurie  und  Lavulosurie 
e  saccharo  vorkommen  kann,  ohne  dafi  es  sich  um  Leberinsuffizienz 
zu  handeln  braucht ;  denn  bei  vorgeschrittener  Cirrhose  entwickeln  sich 
oft  Anastomosen  zwischen  Vena  portarum  und  Vena  cava,  durch  welche 
das  wahrend  der  Verdauung  stark  zuckerhaltige  Blut  unter  Umgehung 
der  Leber  aus  ersterer  in  letztere  gelangen  kann.  DaB  so  Meliturie  ent- 
stehen  kann,  dies  zeigt  schon  das  seit  Eichhorst^)  bekannte  leichte 
Auftreten  von  solcher  nach  Einbringung von Zuckerlosungen  (Eichhorst- 
Milch)  in  den  Mastdarm;  bier  handelt  es  sich,  wie  S.  Schonborn*) 
klargelegt  hat,  darum,  dafi  der  Zucker  aus  dem  Mastdarm  durch  die 

Paris  1890.  Roger,  Action  du  foie.  Th6se  de  Paris,  1887.  Vulpian  et  Raymond, 
Clinique  medical  hdpital  Charite,  1879.  Nardy,  Gazette  m^dicale,  1879.  Moscatelli, 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XIII,  1889.  Kraus  und  Ludwig,  Wiener  klin.  Wochen- 
scbrift,  1891.  Fr.  Mailer,  Dissertation,  MUnchen  1889.  Auch  in  Arbeiten  aus  Ziemssens 
Institut,  1890.  Blocb,  Zeitscbr.  f.  klin.  Medizin,  1893.  Zoizer,  Noordens  Beitrftge  zur 
Lehre  vom  Stoffwecbsel,  1894.  Vergl.  aucb  v.  Strflmpell,  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift,  1896.  StrauB,  Deutsche  med.  Wocbenscbr.,  1897. 

>)  H.  StrauC,  Neue  Charit6-Annal.  XXVill.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1901, 
Xr.  44,  45.  Bruining  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  1902,  Nr.  25)  bestiltigr,  StrauG  findet 
aber  doch  nach  150^  Robrzucker  13mal  Dextrosurie. 

*)  Vergl.  Scblesinger,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1902,  Nr.  30,  und  Archiv  f. 
exp.  Path,  und  Pbarm.,  Bd.  50,  und  Burgerbout,  Nederl.  Tjidschrift  f.  Geneeskunde, 
1904,  II. 

»)  Eichhorst,  Pfliigers  Archiv,  1871. 

*)  S.  Schdnborn,  Resorption  von  Kohlehydraten  im  Rektum.  Wttrzburg, 
Dissertation,  1897. 
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Venae  haemorrhoidales  resorbiert  und  so  dem  groflen  Kreislauf  unter 
Umgehung  der  Leber  zugefuhrt  wird. 

Hier  muB  der  alimentaren  Glykosurie  infolge  von  GenuB  zucker- 
und  akoholhaltiger  Getranke  gedacht  werden,  weil  die  Frage  auf- 
geworfen  ist,  ob  nicht  eine  schadliche  Wirkung  des  Alkohols  auf 
die  Leber  sebuld  sei. 

Sauvage*)  soil  schon  vor  hundert  Jahren  nach  reichlicbem  Genufi  sflfien 
Weines  Zucker  im  Urin  gefunden  haben,  Moritz')  wies  solchen  bei  der  Mehrzabl  der 
Teilbaber  an  einem  Sektgelage,  bei  dem  gleicbzeitig  viel  SQGigkeiten  genossen  wurden, 
nach.  Kratschmer')  fand  bei  habitueilen  Biertrinkern  nach  reichlichem  GenuQ  stark 
zuckerhalliger  Biere  Zucker  im  Urin.  v.  StrflmpelP)  und  Krehl*)  bestatigten  diesen 
Befund,  und  St r (Imp ell  zeigte,  daC  bei  solchen  Leuten  auch  aliment&re  Glykosurie 
(e  saccharo)  leicht  erzielt  werden  kann.  Kratschmer,  Krehl  und  v.  StrQmpell 
betonen,  daB  individuelle  Verhaltnisse  maBgebend  sind,  das  heiBt  daC  immer  nur  bei 
einzelnen  unter  mehreren  gleichviel  Trinkenden  Zucker  ausgeschieden  wird. 

DaB  die  Ursache  dieser  Glykosurien  in  der  schadlichen  Einwirkung 
des  Alkohols,  scil.  auf  die  Leber,  zu  sehen  sei,  ist  unwahrscheinlich, 
denn  StrauB  fand  die  Neigung  zur  alimentaren  Glykosurie  e  saccharo 
bei  Schnapstrinkern  (auBer  im  Delirium  tremens  und  bei  anderen  den 
Alkoholismuskomplizierenden  Krankheiten)  nicht.  Moglicherweise  handelt 
es  sich  um  die  gleichzeitige  Wirkung  der  Zuckeriiberschwemmung  und 
der  durch  Wein  und  Bier  gesteigerten  Diurese. 

Eine  sehr  interessante  RoUe  spielen  die  alimentaren  Glykosurien 
bei  den  Traumen^)  und  traumatischen  Neurosen;  die  Beziehung 
zum  Diabetes  fehlt  auch  hier  nicht  (vergl.  unter  Glykosurie  und  Diabetes 
bei  Erkrankungen  des  Nervensystems,  S.  82). 

Auch  bei  verschiedenartigen  anderen  Neurosen  und  Him-, 
seltener  Ruckenmarkskrankheiten  (StraBer)  konnen  alimentare 
Glykosurien  (e  saccharo)  leicht  hervorgerufen  werden,  so  bei  Neur- 
asthenic, Hysteric,  chronischer  Bleivergiftung  (Brunelle),  Delirium 
tremens  (StrauB),  schwerem  Alkoholrausch  (StrauB),  alten  Hemiplegien 
(StraBer). 

Hier  dOrfte  mancber  Fall  von  Diabetes  mit  untergelaufen  sein,  denn 
dessen  Beziehungen  zu  den  Krankheiten  des  Nervensystems  sind  ja  die  mannigfaltigsten 
und  intimsten.  Andererseits  aber  ist  an  manchen  dieser  alimentaren  Glykosiirien,  z.  B. 
bei  Neurasthenie,  Hysterie,  Bleiintoxikation,  wohl  auch  die  gleicbzeitig  bestehende 
Anamie  der  Kranken  schuld,  denn  auch  diese  scheint  das  Auftreten  der  Glykosurie 

*)  Bei  Claude  Bernard,  Legon  sur  le  diabdte,  le<?on  I.  Nach  StrauC  zitiert. 

*)  Moritz,  Miinchener  med.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  132. 

»)  Kratschmer,  Zentralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1886,  Nr.  15. 

*)  V.  StrOmpell,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1896,  Nr.  46. 

*)  Krehl,  Zenh-albl.  f.  innere  Med.,  1897. 

«)  Haedke,  Metatraumatische  alimentare  Glykosurie.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift,  1900. 
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e  saccharo  zu  begilnstigen  (eigene  Beobachtungen  bei  Chlorotischen,  Nob6court*) 
bei  rhachitiscben  Kindem,  Bloch,*)  Marie  des  Bouvries')  etc.  bei  Graviden). 

Beim  Morbus  Basedow  ist  alimentare  Glykosurie  (e  saccharo) 
hfiufig  gefunden  worden,  nach  Chwostek  in  697o  der  Falle;  ich  fand 
sie  viel  seltener,  ebenso  Ziilzer  und  Straufl.  Auch  hier  mag  AnStaie 
und  Nervositat  (StrauB)  mitspielen.  Sie  kann  Auflerung  eines  Diabetes 
melitus  sein,  denn  beide  Krankheiten  kommen  nicht  ganz  selten  zusammen 
vor.  Genaueres  hieruber  sowie  iiber  die  glykosurieerzeugende  Funktion 
der  Thyreoidea  fmdet  sich  S.  97. 

Ganz  ohne  Beziehung  zum  Diabetes  melitus  scheinen  aber  die 
von  Poll,*)  V.  Bleiweis^)  u.  a.  bei  fieberhaften  Infektionskrank- 
heiten  beobachteten  alimentaren  Glykosurien  (e  saccharo)  zu  sein. 
Poll  gab  100 — 150^  Glykose  niichtern,  v.  Bleiweis  100^.  Danach 
trat  bei  vielen  Pneumonien  und  Typhen,  bei  Scarlatina,  Diphtherie, 
Sepsis  und  Angina  Glykosurie  bis  zu  5%  Zucker  mit  Gesamtausscheidung 
von  8%  des  eingefiihrten  Zuckers  auf. 

Bei  durch  Krankheit  oder  durch  Medikamente  bewirkter  Steigerung 
der  Diurese  und  auch  beim  Diabetes  insipidus  ist  das  Vorkommen  von 
alimentarer  Glykosurie  angegeben;  doch  ist  es  sehr  selten.  Das  Genauere 
s.  S.  48. 

Blutzuckerbestimmungen  fur  alimentare  Glykosurie  e  saccharo 
liegen  wenig  vor.  Donath  und  Schlesinger^)  fanden  bei  Hunden 
regelmaBig,  wenn  auch  oft  nur  unbedeutende,  Hyperglykamie. 

FQr  die  Beurteilung  der  alimentaren  Meliturien  und  Glykosurien 
(e  saccharo)  in  der  Praxis  ist  folgendes  zu  bemerken:  Es  empfiehlt 
sich,  in  derartigen  Versuchen  sich  des  Traubenzuckers  (Dextrose)  zu 
bedienen,  weil  iiber  ihn  die  meisten  Erfahrungen  vorliegen.  Man  gebe 
nicht  mehr  wie  100  g  Dextrose  auf  einmal,  und  auch  diese  Quantitat 
nicht  niichtern,  denn  anderenfalls  muB  man  darauf  gefaBt  sein,  daB 
auch  unter  vollkommen  normalen  Verhaltnissen  gelegentlich  einmal 
ganz  erhebliche  Glykosurie  auftritt,  s.  S.  32.  Ich  gebe  100^  Dex- 
trose zwei  Stunden  nach  dem  ersten  Friihstiick,  welches  dann  nur 
aus  Milchkaffee  (bis  zu  V4  0  und  80—100  g  Brot  bestehen  soil.  Erhalt 
man  dann  eine  Glykosurie  mit  quantitativ  bestimmbaren  Zucker- 
mengen,  so  darf  eine  Herabsetzung  der  Assimilationsgrenze  fiir  Zucker 

Nob^courl,  Soci^t^  de  biologie. 
«)  Bloch,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXI L 
*)  M.  des  Bouvries,  Dissertation,  Amsterdam  1901. 

*)  Poll,  Festschr.  d.  stadtischen  Krankenhauses  (v.  Noordens  Abteilung),  Frank- 
furt a.  M.  1896. 

*)  V.  Bleiweis,  Zentralbl.  f.  innere  Med.,  1900  (Nr.  2);  Campagnolle,  Deut- 
sches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  60. 

«)  Donath  und  Schlesinger,  Wiener  klin.  Rundsch.,  1901  (Nothnagel-Nummer). 


38 


Die  verschiedenen  Arten  der  Meliturie  (Glykosurie)  etc. 


angenommen  werden.  Angaben  iiber  alimentare  Glykosurie  ohne  quantita- 
tive Bestimmung  konnen  keine  Beriicksichtigung  verlangen,  wenigstens 
nicht  als  abnormes  Vorkommnis. 

Zunachst  besteht  dann,  wenigstens  da,  wo  es  sich  nicht  um  kranke 
Schnapstrinker,  ubermaBige  Biereinnahme,  akute  fieberhafte  Infekte  oder 
Nervenkranke  handelt,  Verdacht  auf  Diabetes  melitus,  und  wo  der 
Zuckergehalt  des  Drins  auf  mehr  wie  1%  steigt  oder  wo  die  Gesamt- 
zuckerausscheidung  mehr  wie  2%,  hochstens  3%  des  eingefiihrten 
Zuckers  betrSgt,  ist  dieser  Verdacht  ein  sehr  dringender.  v.  Noorden^) 
sah  zwei  Falle,  welche  selbst  bei  reichlichen  Mehlspeisen  keinen  Zucker 
ausschieden;  nach  100^  Traubenzucker  fand  er  alimentare  Glykosurie 
von  6%  und  2—5%  des  eingefiihrten  Zuckers;  beide  Kranke  waren 
einige  Jahre  danach  diabetisch. 

In  solchen  Fallen  durfte  sich  die  diabelische  Natur  der  Glykosurie 
dadurch  erweisen  lassen,  daB  auch  durch  Mehlspeisen  (neben  sonst 
reichlicher  Ernahrung)  Glykosurie  hervorgerufen  werden  kann,  wenn 
nicht  sofort,  so  doch  nachdem  die  gesleigerte  Kohlehydrateingabe  etwa 
eine  Woche  lang  fortgesetzt  ist.  Sichere  Falle  von  alimenlarer  Glykosurie 
(e  saccharo)  diabetischer  Natur,  in  denen  diese  Probe  auf  die  Insuffi- 
zienz  des  Kohlehydratstoffwechsels  versagt  hatte,  kenne  ich  nicht; 
V.  Noorden  macht  iiber  seine  Falle  in  dieser  Richtung  keine  genauen 
Angaben.  Wo  aber  der  Beweis  fur  die  diabetische  Natur  der  Glykosurie 
e  saccharo  nicht  in  dieser  Weise  gefiihrt  ist,  bleibt  sie  auch  zweifel- 
haft,  und  ich  mufl  davor  warnen,  so  wie  es  jetzt  von  manchen  Auloren 
geschieht,  es  als  bereits  ausgemacht  zu  behandeln,  daB  jede  Glykosurie 
e  saccharo  eine  diabetische  Stoffwechselslorung  bedeutet.  Es  mag  sein, 
daB  sich  das  so  herausstellt,  gegenwarlig  aber  ist  es  noch  nicht  er- 
wiesen,  und  meine  Bemerkungen,  S.  30,  bestehen  noch  zu  Recht. 

2.  Die  Laktations-Meliturie  (Laktosurie). 

Das  Vorkommen  von  „Zucker"  im  Harne  der  Schwangeren  in  den 
letzten  Monaten  und  der  Neuentbundenen  und  Saugenden  ist  seitBlot^) 
bekannt,  nach  Mc.  Cann^)  fehlt  er  kaum  bei  einer  Entbundenen.  Hof- 
meister,8)  Kaltenbach*)  und  Thierfelder  zeigten,  daB  der  ausge- 
schiedene  Zucker  Milchzucker  ist.  Der  Gehalt  des  Urins  an  Milchzucker 
wechselt  in  den  Teilquantitaten  sehr.  Er  kann  auf  2—3%  steigen. 
Am  starksten  pflegt  die  Laktosurie  (Mc.  Cann)  am  vierten  und  funften 

V.  Noorden,  KongreC  f.  innere  Med.,  189B. 
*)  Blot,  Gazette  des  hdpitaux,  1856,  No.  121;  Mc.Cann,  Lancet,  1897,  April 24th. 

Hofmeister,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  I,  1877. 
*)  Kaltenbach,  Zeitschr.  f.  G>Tiakol.  und  Geburtskunde,  Bd.  IV,  1879,  und 
Zeitschr.  f.  physiol  Chem.,  Bd.  II,  1878. 
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Tage  nach  der  Entbindung  zu  sein.  Es  scheint  sich  urn  Uberschwemmang 
des  Blutes  mit  Laktose  infolge  von  Resorption  derselben  aus  den  stark 
sezernierenden  Brustdriisen  zu  handeln,  denn  die  Laktosurie  tritt  meist 
einige  Tage  nach  der  Entbindung  und  bei  unvoIlstSndiger  Entleerung 
der  Milch,  dann  hSlufig  sogar  mit  einer  gewissen  RegelmaBigkeit  ein, 
und  durch  Entleerung  der  Brftste  kann  sie  beseitigt  werden.  Zur  Aus- 
scheidung  des  Milchzuckers  im  Drin  kommt  es  bier  leichter,  wie  wenn 
er  vom  Darm  resorbiert  wird,  weil  er  mit  Umgehung  der  Leber  in  das 
Blut  des  Korperkreislaufes  gelangL  Die  Beobachtung  v.  Noordens  und 
ZulzerSji)  daB  Eingabe  von  Traubenzucker  bei  Frauen  mit  Laktosurie 
die  Laktoseausscheidung  steigert,  lieBe  sich  durch  die  Annahme  erklaren, 
daB  der  zugefuhrte  Traubenzucker  den  Milchzucker  vor  der  teiiweisen 
Zersetzung  schiitzt  (vergl.  aber  P.  Bert,  S.  40). 

Ich  fuge  hier  einen  Fall  von  Laktosurie  mit  Steigerung  der  Laktose- 
ausscheidung durch  Traubenzucker  ein,  den  Herr  Dr.  HeB  in  meiner 
Klinik  untersuchte. 

Fall  1.  Die  Kranke  (33jahrige  Ehefrau)  hat  nach  Entbindung  vor  acht 
Monaten  bis  zum  10.  November  1895  ihr  Kind  gestillt,  dann  wegen  eines 
Bronchokatarrhs  abgesetzt.  Temperatur  nicht  (iber  38  0.  Starke  Galaktostase. 
Die  EinfUhrung  von  Traubenzucker  scheint  die  Zuckerausscheidung  gesteigert 
zu  haben,  und  in  der  Hauptsache  ist  der  infolge  der  GlukoseeinfQhrung  mehr 
aosgeschiedene  Zucker  Milchzucker,  wie  daraus  hervorgeht,  daB  er  weder 
mit  Saccharomyces  apiculatus  noch  mit  k^uflicher  Hefe  vergoren  ist.  Die 
kleine  Menge  Zuckef  (am  13./14.  0*57o,  am  14./15.  0  4%),  welche  in  dera 
nach  Glukoseeinftlhrung  entleerten  Urin  vergor,  muB  Glukose  (Traubenzucker) 
gewesen  sein.  Es  ware  danach  ein  geringer  Teil  der  eingeftihrten  Glykose  un- 
verHndert  tibergegangen. 
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*)  Lanz,  Wiener  med.  Presse,  1895,  findet  in  11  von  30  Fallen  bei  Graviden 
nach  100^  Dextrin  quantitativ  bestimmbare  Dextrosurie,  nicht  Laktosurie.  Indessen 
ist  m.  E.  der  Beweis,  daC  L.  Dextrose  im  Urin  vor  sich  hatte,  nicht  geftlhrt.  Ich 
selbst  sah  eine  Saugende  mit  Laktosurie  von  2Vo»  am  folgenden  Tage  0-37o  (beides  im 
Tagesurin!),  bei  der  am  nun  folgenden  Tage  die  alimentare  Glykosurie  nach  100 
Glykose  ausblieb. 
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M.  W.  immer  noch  nieht  widerlegt  ist  die  alte  Angabe  von  Paul  Bert,^)  der 
Laktosurie  bei  emer  Ziege  nach  dem  Wurfe  eintreten  sah,  obgleich  er  ihr  vor  der 
BeleguDg  die  MilcbdrfiBen  exstirpiert  batte.  Sollte  sicb  diese  Angabe  bestittigen,  so 
wQrde  die  obige,  jetzt  aligemein  angenommene  ErUftmng  allein  nicht  ausreicben. 
Jedenialls  mOfite  man  dann  annebmen,  daC  der  Milcbzocker  nicbt  oder  nicbt  allein 
in  den  Brustdrasen  gebildet,  sondem  bier  nur  ausgescbieden  wird. 

Die  Laktations-Laktosarie  ist  eine  „nicht  diabetische^  Meliturie 
und  geht  niemals  in  Diabetes  Ober. 

Bei  magendarmkranken,  mil  Milch  genahrtea  Sauglingen  kommt 
h^afig  Laktosurie  vor.  Neben  Laktose  findet  sich  dann  auch  deren 
Spaltungsprodukt,  Galaktose,  im  Urin.  Diese  zu  den  alimentaren 
(e  saccharo)  zu  rechnende  Glykosurie  ist  deshalb  von  Interesse,  weil 
aufierdem  Galaktosurie  als  Folge  von  Einnabme  von  Laktose  beim 
Menschen  noch  nicht  beschrieben  ist  (Langstein  und  Steinitz^), 
deren  Erkl^ung  des  Vorkommnisses  ich  aber  nicht  vertrete. 

3.  Die  Fesselungsglykosurie  der  Katzen. 

Bohm  und  Hoffmann  beobacbtet en  bei  Katzen,  die  auf  dem  Ope- 
rationsbrelt  aufgebunden  waren,  regelmaflig  Glykosurie.  Die  Glykosurie 
ist  vom  Ernahrungszustand  unabhangig  und  tritt  auch  bei  Tieren,  welcbe 
bis  zu  sieben  Tagen  gehungert  haben,  ein.  Sie  dauert  langstens  acht 
Stunden,  dann  hort  sie  auf,  auch  wenn  die  Tiere  aufgebunden  bleiben 
und  obgleich  die  Leber  regelmaflig  noch  mehrere  Gramm  Glykogen  ent- 
h&li.  Den  Zuckergehalt  des  Urins  bestimmten  Bobm  und  Hoffmann 
in  einem  Falle  auf  5%.  Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  betrug 
hochstens  4*4  und  schwankte  zwischen  0*2— 1*2^  per  Kilogramm  Tier. 
Wahrend  der  Zuckerausscheidung  und  gelegentlich  auch  noch  einige 
Zeit  hinterher  ist  der  Zuckergehalt  des  Blutes  bis  auf  O  S^^o  gesteigert. 

4.  Die  Saureglykosurie  etc. 

ist  von  Pavy3)  enldeckt;  er  erzeugte  sie  dadurch,  dafi  er  Hunden 
Phosphorsaure  intravenos  oder  in  den  Magen  beibrachte.  Spater  fand 
Goltz*)  bei  Kaninchen,  denen  er  verdtinnte  Milchsaure  in  den  Magen 
injizierte,  Zuckerausscheidung  bis  zu  5%,  im  ganzen  bis  zu  mehreren 
Gramm.  Seine  Resullate  wurden  durch  Richter^)  bestatigt,  dem  es  auch 
gelang,  durch  Salzsaureeingabe  Glykosurie  hervorzurufen,  die  Naunyn®) 

Paul  Bert,  Comptes  rendus,  Societe  biologique,  1883,  p.  193.  Gazette  des 
bdpitaux,  1883,  p.  261. 

«)  Langstein  und  Steinitz,  Zeitschr.  f.  gesamte  Biochem.,  Bd.  7. 
^)  Pavy,  Diabetes  melitus,  tibersetzt  von  Langenbeck,  1867. 
*)  Goltz,  Inaugural-Dissertation,  Berlin  1868. 

^)  Bichter,  Ktinstlicher  Diabetes.  Inaugural-Dissertation,  Marburg  1878. 
«)  Naunyn,  Beichert  und  Dubois'  Archiv,  1868,  S.  413,  4kU. 
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schon  fruher  in  einem  Falle  von  Salzsaurevergiflung  beim  Hunde  be- 
obachtet  hatte.  v.  Frerichs  teilte  einen  Fall  von  Schwefelsaurevergiftung 
mit  0*5%  Zucker  im  Urin  mit. 

Wie  ich  aus  eigenen  Versuchen  weiB,  sind  die  Resultate  der 
S&areinjektionen  sehr  unsichere,  meist  bleibt  die  Glykosurie  aus,  ebenso 
wie  sie  auch  beim  Menschen  nach  Saurevergiftung  doch  nur  sehr  selten 
gesehen  wird.  Die  Art  der  S^ure  ist  nicht  entscheidend;  vielmehr  kommt 
es  darauf  an,  daB  die  Saure  reichlieh  resorbiert  wird,  so  dafl  direkte 
Saurewirkung  auf  die  Organe  (Leber?  Pankreas?)  statthaben  kann. 
Wenigslens  babe  ich  in  derartigen  Versuchen  mit  Salzsaurevergiflung 
das  Blut  in  groBeren  Pfortaderwurzeln  deutlich  sauer  reagierend  ge- 
funden. 

Falls  die  Saureglykosurie  so  zu  erklaren  ist,  ware  der  Entstehung 
nach  mit  ihr  die  Glykosurie  verwandt,  welche  Harley^)  schon  1857  bei 
Hunden  durch  Einspritzung  von  Ather,  Chloroform  und  Ammoniak  in 
Aste  der  Vena  portarum  erzeugte  —  alles  Korper,  welche  geeignet  sind, 
die  Organe,  die  sie  zunachst  zu  passieren  haben,  chemisch  zu  insultieren, 
sie  krank  zu  machen. 

5.  Sublimat. 

Nachdem  schon  ofters  Zucker  bei  Sublimatverglflung  im  Drin  ge- 
funden  war,  wurde  von  Schroder^)  und  von  Graf^)  festgestellt,  daB 
nach  subkutaner  oder  intravenoser  Sublimalinjektion  regelmaBig  Glykos- 
urie auflritt.  Nach  Grafs  Versuchen  an  Kaninchen  erscheint  der  Zucker 
im  Urin  schon  einige  Stunden  nach  der  intravenosen  Einspritzung  von 
wenigen  Milligramm  Sublimat,  und,  ohne  daB  die  Tiere  nach  solch 
kleinen  Dosen  im  iibrigen  deutliche  Krankheitserscheinungen  zeigen, 
kann  die  Glykosurie  drei  bis  vier  Tage  anhalten.  Der  Zuckergehalt 
uberstieg  nicht  1%.  Den  Blutzuckergehalt  fand  Graf  nicht  erhoht,  doch 
bedarf  seine  Methode  der  Bestatigung. 

6.  Uransalze.  Kantharlden.  Chromsalze 

machen  bei  Hunden  und  Kaninchen  eine  nach  mehreren  Tagen  auf- 
tretende  Vergiftung.  Dabei  ist  konstant  eine  Glykosurie  zu  beobachten, 
die  den  anderen  Vergiftungserscheinungen  oft  um  Tage  vorangeht  und 
bis  auf  2%  steigen  kann.  Bei  Karenzkaninchen  war  die  Glykosurie 
unsicher. 

*)  Harley,  British  and  foreign  medico-chirurgial  review,  vol.  XX,  1857. 
*)  Schrfider,  StofTwechsel  der  Kaninchen  bei  Quecksilbervergiftung.  Dissertation, 
Wllrzburg  1893. 

*)  Graf,  Glykosurie  bei  Quecksilbervergiftung.  Dissertation,  Wurzburg  1895. 
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Lepine  und  Boulud^)  fanden  keine  HyperglykSmie,  Blanck  be- 
statigte  sie.  Cartier^)  fand  Zerfall  der  Leberzellen  bis  zur  Nekrose. 
Auch  Kanthariden^)  und  Chromsalze,  am  st^rksten  Kaliumchromai, 
machten  bei  Tieren  Glykosurie  bis  iiber  1%  (neben  starker  Albuminuric) 
und  von  Lohr  ist  ein  Fall  von  Chromvergiftung  beim  Menschen  mit 
Glykosurie  beschrieben.  Bei  der  Chromglykosurie  scheint  Hyperglykamie 
zu  fehlen.  Kossa,*)  Blanck^)  fanden  01  bis  013%  bei  schwachem 
und  wechselndem  Glykosegehalt  des  Urins. 

Wenn  hierin  auch  Ahnlichkeit  zwischen  diesen  Glykosurien  und 
der  Phlorizinglykosurie  besteht,  so  liegen  doch  hier  stets  schwere,  in 
Albuminurie  und  anatomisch  zum  Ausdruck  kommende  Nierefcerkran- 
kungen  vor,  die  beim  Phlorizin  fehlen.  AuBerdem  sind  diese  Glykos- 
urien gering  und  unbesttodig  und  manchmal  bleiben  sie  ganz  aus. 

7.  Phlorizin. 

Das  Phlorizin  ist  ein  Glykosid,  welches  aus  der  Wurzelrinde  von 
Apfel-  und  Kirschbaumen  gewonnen  wird;  es  zerfallt  beim  Kochen  mit 
Sauren  in  Phloreiin  und  Phlorose,  ein  der  Glykose  sehr  nahestehendes 
Monosaccharid.  Nach  Einfiihrung  dieses  Glykosids  per  os  (in  minimo 
0  2  per  Kilogramm  Korpergewicht)  oder  subkutan  fand  v.  Mering*^)  bei 
Hunden  und  Menschen  sehr  reichliche,  bei  Kaninchen  und  bei  Vogeln 
(v.  Mering,  ThieF)  viel  sparlichere  Glykosurie.  Bei  Hunden  erscheint 
nach  Verabfolgung  von  1  g  Phlorizin  per  Kilogramm  Korpergewicht 
per  OS  (subkutan  oder  intravenos  O  S)  Zucker  (Glykose)  bis  zu  18% 
(v.  Mering)  im  Urin. 

Die  Zuckerausscheidung  halt  nach  einmaliger  Phlorizingabe  per  os 
30  Stunden  (Moritz  uiid  Prausnitz^)  bis  drei  Tage  (v.  Mering)  an; 
bei  subkutaner  Applikation  geht  die  Wirkung  schneller  voruber;  mit 
der  vollstandigen  Ausscheidung  des  Phlorizins  hort  sie  immer  auf.  Diese 
erfolgt  zum  Teil  als  Phloretinschwefelsaure  (Moritz  und  Prausnitz), 
zu  einem  kleinen  Teile  als  Phlorizin  (Cremer^).  Die  Gesamtmenge  des 

Lepine  et  Boulud,  Revue  de  m^dec,  1904. 
*)  Car  tier,  Glykosurie  toxique,  Paris  1891. 
»)  Richter,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1899,  Nr.  60. 
*)  Kossa,  PflQgers  Archiv,  Bd.  88. 
^)  Blanck,  Med.  Klinik,  190i. 

«)  V.  Mering,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XIV  und  XVI. 

')  Thiel,  KCnigsberger  Dissertation,  und  Minkowski,  Archiv  f.  experimentelle 
Pathol,  u.  Pharraakol.,  Bd.  XXIII. 

®)  F.  Moritz  und  W.  Prausnitz,  Studien  tlber  den  Phlorizindiabetes.  Zeitschr. 
f.  Biol.,  Bd.  XXVI. 

•)  Cremer,  Chem.  Studien  Uber  Phlorizin.  Zeitschr.  f.  Biol. 
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ausgeschiedenen  Zuckers  kann  bei  groBen  Hunden  bis  zu  80^  und  mehr 
in  24  Stunden  steigen.  Beim  Menschen  erzielte  v.  Mering  durch  tagliche 
subkutane  Injektion  von  2  0  Phlorizin  30  Tage  hindurch  eine  ebenso 
lange  anhaltende  Dextroseausscheidung  von  iaglich  ungefahr  100  g.  Am 
Tage  nach  dem  Aussetzen  des  Mittels  horte  die  Glykosurie  prompt  auf. 

Auch  bei  reiner  Fleischnahrung  und  selbst  bei  durch  lange  Karenz 
glykogenarmen  Tieren  findet  die  Zuckerausscheidung  in  annahernd  gleicher 
Starke  statt.^)  Es  ist  nach  diesem  alien  sicher,  daB  der  ausgeschiedene 
Zucker  zum  Teile  im  Organismus  (aus  EiweiB  gebildet)  wird,  auch  aus 
eingegebenem  Asparagin  bildet  der  Phlorizinhund  Zucker,  wenigstens 
scheidet  er  danach  mehr  Zucker  aus  (Knopf^);  eine  bedeutende 
Steigerung  der  EiweiBzersetzung  im  Korper  bewirkt  aber  das  Phlorizin 
nur  beim  Hungertiere  oder  bei  ausschlieBlicher  Fettnahrung,  sie  ist  bei 
Kohlehydratfutterung  sehr  gering,  bei  Fleischfiitterung  fehlt  sie  ganz. 
Der  Zuckergehalt  des  Blutes  wird,  im  Gegensatz  zu  alien  anderen 
bekannten  Glykosurien,  bei  der  Phlorizinglykosurie  nicht  gesteigert 
(v.  Mering),  auch  dann  nicht,  wenn  die  Nieren  exstirpiert  werden 
(Minkowski 3).  Bei  Hungertieren  trat  nach  Wochen  hindurch  durch 
Phlorizin  unlerhaltener  Glykosurie  reichliche  Ausscheidung  von  Oxy- 
buttersaure  (mit  vermehrter  Ammoniakausscheidung)  auf  (v.  Mering). 

Phlorizin  behalt  seine  Wirkung  auch  bei  Tieren,  welche  durch 
Pankreasexstirpation  bereits  diabetisch  sind,  das  heiBt  es  steigert  bei 
solchen  die  Zuckerausscheidung  noch  weiter  in  der  ihm  zukommenden 
gewaltigen  Weise  (Minkowski). 

Wichtig  ist  es,  daB  auch  Phloretin  Glykosurie  macht,  nurwirkt 
es  weniger  intensiv  wie  das  Glykosid  fPhlorizin)  selbst. 

Weitere  Vergiftungserscheinungen,  vor  allem  eine  erkennbare 
Nierenerkrankung  pflegt  das  Phlorizin  oder  das  Phloretin  nicht  zu 
machen,  und  die  Tiere  pflegen  auch  wiederholte  und  schwere  Phlorizin- 
glykosurien  ohne  bleibenden  Schaden  zu  uberstehen,  auch  entstand 
niemals  aus  der  Phlorizinglykosurie  ein  bleibender  Diabetes.  Doch  kann 
ich  nach  den  Versuchen  in  meinem  Laboratorium  fiir  seine  Unschadlich- 
keit  nicht  eintreten.  Hunde  starben  mehrfach  auf  Applikation  einiger 
Gramm  Phlorizin  nach  einigen  Tagen. 

Der  ursachliche  Vorgang  bei  der  Phlorizinglykosurie  spielt 
sich  in  den  Nieren  ab.  Dies  geht  schon  aus  der  Tatsache  hervor,  daB 
die  Hyperglykamie  bei  ihr  fehlt  und  auch  nach  Unterbindung  der 
Ureteren  und  nach  Nierenexstirpation  ausbleibt;  auch  ein  Versuch  von 


*)  Cremer  und  Ritter,  Zeitschr.  f.  Biol.,  Bd.  11. 

*)  Knopf,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  u.  Pharmakol.,  Bd.  49. 

')  Minkowski,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  u.  Pharmakol.,  Bd.  XXXI. 
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Zuntz  (nach  Klemperer  zitiert)  laQt  das  erkennen.  Zuntz  spritzte 
einem  Kaninchen  Phlorizin  in  eine  Nierenarterie  ein;  dann  erfolgte 
zunachst  die  Zuckerausscheidung  nur  aus  der  betroffenen  Niere,  die 
zweite  Niere  sonderte  zuekerhaltigen  Urin  erst  eine  halbe  Stunde 
spater  ab. 

Klemperer^)  gab  Phlorizin  (10*0)  Kranken  mit  Nierenatrophie.  Da 
er  nur  bei  drei  Kranken  von  zehn  dadurch  Glykosurie  erzielte,  meinte  er,  dafi 
die  Nierenatrophie  das  Zustandekommen  der  Phlorizinglykosorie  hindere. 
Magnus-Levy^)  konnte  indessen  ebenso  sicher  bei  nephritisehen  wie  bei 
normalen  Menschen  die  Phlorizinglykosorie  erzielen. 

Die  Tatigkeit  der  Niere  dabei  kann  man  sich  verschieden  vorstellen : 
Entweder  es  handelt  sich  um  eine  besondere  Wirkung  des  Phlorizin 
und  Phloretin  auf  die  Nierensubstanz,  so  daB  die  sezernierenden  Apparate 
in  abnormer  Weise  fur  Zucker  durchgangig  werden,  oder  das  Phlorizin 
—  ein  Glykosid,  in  welchem  Phloretin  mit  Zucker  gepaart  ist  —  wird 
in  den  Nieren  in  seine  beiden  Komponenten  gespalten,  und  wahrend 
der  Zucker  sogleich  ausgeschieden  wird,  paart  sich  das  freiwerdende 
Phloretin  immer  von  neuem  mit  Zucker,  der  immer  wieder  in  der  Niere 
abgespalten  und  ausgeschieden  wird.  So  wurde  der  ProzeB  solange 
fortgehen  konnen,  bis  das  Phlorizin  oder  Phloretin  selbst  eliminiert  isL 
Mit  dieser  Annahme  stimmt  iiberein,  dafi  die  Glykosurie  ebenso  wie 
nach  Phlorizin  auch  nach  Phloretin  eintritt  und  daB  sie  wirkiich  auf- 
bort,  sobald  alles  Phlorizin  (Phloretin)  ausgeschieden  ist.  Die  Versuche 
von  Spiro  und  Vogt^)  scheinen  aber  die  Frage  zugunsten  der  ersten 
Annahme  zu  entscheiden:  Spiro  und  Vogt  fanden,  daB  bei  fortdauernder 
gleichmaBiger  intravenoser  Zuckerinfusion  die  Ausscheidung  im  Urin 
durch  gleichzeitige  intravenose  Phlorizininjektion  sicher  gesteigert  wird, 
und  zwar  ebenso  bei  Anwendung  von  Rohrzucker  und  von  Lavulose 
wie  von  Dextrose.  Der  Rohrzucker  wird  dabei  als  solcher,  die  Lavulose 
hingegen  als  Dextrose  ausgeschieden. 

8.  Glykosurie  mit  Linksdrehung  des  Hams  (lavogyre  Dextrosurien). 

Es  gibt,  wie  schon  S.  11  erwahnt.  zahlreiche  Korper,  nach  deren 
Eingabe  diese  Korper  selbst  oder  ihre  Abkommlinge  mit  Glykuronsaure 
gepaart  im  Urin  auftreten.  Diese  Paarlinge  reduzieren  stark  und  sind  des- 
halb  oft  fiir  Zucker  im  Urin  genommen  worden,  von  dem  sie  aber  leicht  zu 
scheiden  sind,  da  sie  links  drehen  und  nicht  garungsfahig  sind.  Sehr 

»)  Klemperer,  Sitzung  des  Vereines  fUr  innere  Medizin  zu  Berlin,  18.  Mai  und 
16.  Juni  1894. 

*)  Magnus-Levy,  Sitzung  des  Vereines  fQr  innere  Medizin  zu  Berlin,  18.  Mai 
und  15.  Juni  1894. 

')  Spiro  und  Vogt,  Phlorizin  und  experimen telle  Glykosurie.  Verhandlungon 
des  XX.  Kongresses  fUr  innere  Medizin,  1902. 
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merkwurdig  ist  es  nun,  daB  gelegentlich  neben  diesen  linksdnehenden 
Glykuronsaurepaarlingen  oder  statt  ihrer  rechtsdrehender;  garungsfilhiger 
(Trauben-)  Zucker  auftriit.  Ich  nenne  diese  Glykosurien,  deren  Zusammen- 
fassung  unter  einem  Namen  mir  geboten  erscheint,  lavogyre  Dextros- 
urien, weil  der  Urin,  wegen  der  uberwiegenden  Wirkung  der 
linksdrehenden  Substanz  (Glykuronsaurepaarling),  links  zu 
drehen  pflegt,  obgleich  er  reichlieh  rechtsdrehenden  Zucker  enthalt, 
Nach  den  Ontersuchungen  von  P.  Meyer  ist  das  Auftreten  der 
GlykuronsHure  im  Orin  ein  Zeiehen  gestorter  Oxydation,  und 
danach  liegt  der  Gedanke  nahe,  daB  diese  lavogyren  Glykosurien  mit 
der  Glykosurie  durch  Asphyxie  verwandt  sind  (vergl.  S.  52). 
Die  erste  der  hiehergehorigen  Glykosurien  ist  die  durch 
a>  Chloralamid  und  Chloral.  Manchot^)  fand  haufig  im  Harne 
von  Deliranten  (meist  Delirium  tremens)  neben  Urochloralsaure 
Traubenzucker  schon  nach  Dosen  von  3^  Chloralamid.  Doch  trat  die 
Glykosurie  noch  nach  Dosen  von  6  g  nur  in  8%,  dagegen  nach  9  p  in 
33%  der  Falle  auf.  Der  Zuckergehalt  betrug  meist  nicht  iiber  0'57o, 
stieg  hochstens  bis  auf  2-2%.  Die  Glykosurie  dauerte  zuweilen  nur 
wenige  Stunden,  doch  in  der  Mehrzahl  der  Falle  ein  bis  drei  Tage, 
einmal  nach  einer  einmaligen  Gabe  sieben  Tage  an,  und  in  einem  Falle 
entwickelte  sich  ein  richtiger  Diabetes  melitus. 

38jahriger  Maim  mit  Delirium  tremens,  angeblick  am  Tage  vor  seinem 
Eintritt  ein  epileptischer  Anfall,  der  im  Krankenhaus  nicht  wiederkehrt.  Den 
Verlanf  der  Znckerausscheidung  zeigt  nachfolgende  Tabelle,  die  ich  aus 
Manchots  Arbeit  hier  unverSndert  abdrucke  (s.  Tabelle  S.  46). 

Dieser  Fall  ist  von  groBem  Interesse.  Meines  Erachtens  muB  man 
annehmen,  daB  die  Znckerausscheidung  Folge  der  Chloralamidverab- 
reichung  war;  wenigstens  liegt  kein  Grund  vor,  das  Delirium  tremens 
zu  beschuldigen ;  so  haufig  es  ist,  hat  man  doch  niemals  etwas  Ahn- 
liches  danach  gesehen,  und  dagegen,  daB  es  sich  um  einen  schon  vor- 
her  bestehenden  Diabetes  handle,  spricht  der  ganze  Verlauf  entschieden. 
Dann  stellt  dieser  Fall  einen  Diabetes  melitus  dar,  der  durch  Chloral- 
amid erzeugt  wurde,  und  zeigt,  daB  die  experimentelle  Chloral- 
amidglykosurie  mit  einer  Erkrankung  einhergehen  kann,  welche  die 
Giflwirkung  uberdauern,  selbstandig  werden  kann. 

Bei  Kaninchen  konnte  Manchot  durch  subkutane  Dosen  von 
3*0  Chloralamid  Glykosurie  bis  zu  1%  erzeugen.  Auch  nach  Chloral 
sah  Manchot  bei  Kaninchen  Glykosurie  bis  zu  1%,  und  zwar  fast 
ausnahmslos,  wenn  er  Dosen  von  2 — 3^  anwandte;  in  kleineren  Dosen, 
1*0 — 1*25,  war  die  Wirkung  sehr  unsicher. 


>)  Manchot,  A^irchows  Archiv,  Bd.  CXXXVI. 
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Manchot  bestatigt  durch  diese  Resultate  seiner  Chloralversuche 
altere,  bisher  angefochtene  Angaben  von  Feltz  und  Ritter^)  und  Levin- 
stein,2)  welcher  bei  einem  Manne,  der  20 — 24 ^  Chloralhydrat  in  selbst- 
raorderischer  Absicht  genommen,  dreitagige  Glykosurie  und  mindestens 
1*9%  rechtsdrehenden,  garungsfahigen  Zucker  fand.  Die  Herren  Lang 
und  Engelmann  fanden  in  meinem  Laboratorium  in  zahlreichen  Ver- 
suchen  an  Kaninchen  Manchots  Angaben  bestatigt. 

Die  zweite  dieser  lavogyren  Dextrosurien  ist  die  nach 

b)  Nitrobenzol.  Ewald^)  fand  nach  Nitrobenzol  und  Nitro- 
toluol  im  Harne  eine  stark  reduzierende  Substanz,  die  er  als  Zucker 
ansprach;  v.  Mering*)  fand  keinen  Zucker,  sondern  einen linksdrehenden, 
i*eduzierenden  Korper  (GlykuronsSurepaarling),  und  Ewald^)  muBte 
V.  Mering  recht  geben. 

Doch  tritt  im  Urin  nacb  subkutaner  Nitrobenzoleinspritzung^ 
"wenn  auch  ebenso  wie  nach  Chloral  und  Chloralamid  nur  inkonstant, 
siuch  rechtsdrehender  Zucker  neben  der  linksdrehenden,  reduzierenden 
Sabstanz  auf.  Herr  Dr.  Magnus-Levy  fand  in  einem  Falle  nach  2g 
Nitrobenzol  (subkutan)  im  Urin  des  Kaninchens  1*2%  rechtsdrehenden 
tucker  (Reduktion,  potentielle  Rechtsdrehung,  Garung  mit  Apiculatus- 

Beinkultur  und  Phenylglykosazon  von  charakteristischer  Krislallform); 

quantitativ  bestimmt  durch  Differenz  zwischen  Drehung  des  nativen  und 

des  vergorenen  Urins. 

Als  dritte  diirfte  hiehergehoren  die  Glykosurie  nach 

c)  Orthonitrophenylpropiolsaure.  Sie  ist  von  G.  Hoppe- 
Sey  ler^)  entdeckt.  Hunde  entleerten  am  ersten  oder  zweiten  Tage  nach 
der  Vergiftung  bis  14*8  g  Traubenzucker;  Kaninchen  schieden  statt  seiner 
Glykuronsaure  mit  dem  aus  der  eingespritzten  Orthonitrophenylpropiol- 
saure entstandenen  Indoxyl  gepaart,  das  ist  als  Indoxylglykuronsaure  aus. 

Hochstwahrscheinlich  kann  die  Zahl  der  hiehergehorigen  Glykos- 
urien  bei  einer  Umschau  unter  der  experimentell  erzeugten  Aus- 
scheidung  von  Glykuronsaurepaarlingen  noch  vermehrt  werden. 

9.  Die  DurctispUlungsglykosurie. 

Bock  und  Hoffmann^)  erzeuglen  bei  Kaninchen  Glykosurie  durch 
i  ritravenose  Einfuhrung   groBer   Mengen    von  einprozentiger 

Feltz  und  Ritter,  Comptes  rendus,  tome  LXXIX,  p.  324. 
•)  Levinstein,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1870,  Nr.  27. 
*)  Ewald  (erste  Mitteilung),  Zentralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1875. 
*)  V.  Mering,  Zentralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1875. 
*)  £wald  (zweite  Mitteilung),  Zentralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1875. 
•)  G.  Hoppe-Seyler,  Zeitschr,  f.  physiol.  Chem.,  Bd  VII,  S.  178. 
")  Bock  und  Hoffmann,  Reichert  und  Dubois'  Archiv,  1871,  S.  550,  und 
Sock  und  Hoffmann,  Experimentalstudien  tiber  Diabetes,  Berlin  1874;. 
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Kochsalzlosung;  es  scheint,  daU  ungefahr  2b  cm^  in  je  fiinf  Minuten 
einflieBen  miissen,  dann  tritt  zuerst  starke  Diurese  und  —  bei  vor- 
sichtiger  Versuchsanordnung  erst  20  Minuten  —  sp^ter  die  Zuckeraus- 
seheidung  auf.  Sie  scheint  nicht  tiber  0*2%  zu  steigen  und  im  ganzen 
nicht  uber  2  0  Zucker  zu  betragen;  nach  ungefahr  sechs  Stunden  hort 
sie  auch  bei  fortgesetzter  Durchspulung  auf.  Die  Leber  der  Tiere  findet 
man  dann  glykogenfrei,  der  Urin  enthalt  ofters  EiweiB  und  gegen 
das  Ende  Blutspuren.  Das  arterielle  Blut  zeigt  wSUirend  der  Glykosurie 
eine,  wenn  auch  geringe,  doch  deutliche  Zunahme  des  Zuckers  im 
Blute. 

MOglicherweise  ist  die  Ursacbe  dieser  DurchspQlungsglykosurie  lediglich  in  der 
starken  Diurese  zu  suchen;  wenigstens  gelang  es  Jacobj/)  die  Glykosurie  hervorzu- 
rufen,  wenn  er  bei  Kaninchen  durch  Cof  e'insulfostture  oder  Diuretin  oder 
Theobromin  intravends  oder  per  os,  in  einem  Falle  auch  durch  intraYen(5se 
Harnstoffinfusion,  starke  Diurese  (25— 110cm*  Urin  auf  die  Stunde  berechnet)  her- 
vorrief ;  es  wurde  ein  Zuckergehalt  von  (iber  2%  und  eine  Gesamtzuckerausscheidung 
bis  zu  bg  in  zwei  Stunden  erreicht.  Das  geschah,  wenn  die  Tiere  mit  Kleie  und  Hafer 
gefattert  waren;  die  siarksten  Diuresen  und  Glykosurien  wurden  nach  RtibenfQtterung 
erhalten.  Bei  schlecht  gen^lirten  (glykogenarmen)  Tieren  blieb  die  Glykosurie  ganz  aus. 
Nachdem  die  Glykosurie  mit  der  groBen  Diurese  einmal  eingetreten  war,  konnte  sie 
noch  andauern,  nachdem  deren  Steigerung  aufgehOrt  Fischer*)  meint  allerdings, 
daB  es  sich  um  eine  besondere  Wirkung  des  CI  Na  handelt,  welche  z.  B.  dadurch 
gestOrt  werden  kann,  daC  man  der  Sptilfltissigkeit  ungeiUhr  25  auf  1000  einer  gleich 
konzentrierten  Chlorkalziumldsung  hinzusetzt;  indessen  fiel  dann  auch  die  Diurese 
geringer  aus!  Wie  die  (auch  bei  der  Jacobjschen  Glykosurie  eintretende)  Hyper- 
glykamie  (Richter,  Rose)  zu  erklaren  ist,  mag  dahingestellt  bleiben. 

Beim  Menschen  tritt  Zuckergehalt  des  Urins  infolge  von 
Steigerung  der  Diurese  sehr  selten  auf.  Ich  fmde  einen  solchen 
Fall  von  Neumann^)  (Insuffizienz  der  Aortenklappen  und  Sklerose  der 
Koronararterien),  der  bei  einer  Diurese  von  3 — 5  I  per  24  Stunden 
Zucker  in  dem  Nachturin  zeigte.  Ich  babe  bei  vielen  Kranken  mit  ge- 
steigerter  Diurese,  darunter  solche  bis  zu  10/  per  Tag,  vergebens  auf 
Zucker  untersucht;  es  waren  das  hydropische  Kranke,  und  der  Grund 
fiir  das  Ausbleiben  der  Glykosurie  mag  der  sein,  daB  ihre  Organe 
glykogenarm  waren,  vergl.  Jacobj.  Allerdings  wurden  meist  nur  die 
24stundigen  Gesamtmengen,  nicht  die  einzelnen  Teilquantitaten  ge- 
priift  (s.  auch  StrauB'  Neurogene  etc..  Glykosurie).  In  fiinf  Fallen  gab 
ich  100 — 150  g  Traubenzucker  obne  folgende  Glykosurie. 


»)  Jacobj,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  u.  Pharmakol.,  1895,  Bd.  XXX Y, 

S.  213. 

*)  Fischer,  University  of  California  Publications  Physiology,  Bd.  1,  1904. 

')  Neumann,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  u.  PharmakoL,  1895,  Bd.  XXXVI, 

S.  72. 
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Bei  Diabetes  insipidus,  selbst  solchem  mit  sehr  starker  Diurese, 
habe  ich  spontane  Zuckerausscbeidung  nur  einmal  gesehen;  Versuche 
auf  alimentare  Glykosurie  (mit  100  Glykose)  ergaben  mir  nur 
negative  Resultate. 

In  der  Literatur  wird  vom  Vorkommen  von  Zuckerausscbeidung  bei 
Diabetes  insipidus  iJfters  gesprochen,  und  hie  und  da  wird  es  als  Zeichen  des 
Cberganges  von  insipidus  in  melitus  gedeutet;  doch  liegt  aui^er  dem  beim  trau- 
malischen  Diabetes  melitus  und  bei  dem  durch  Hirnkrankheiten  zu  Besprechenden 
wenig  TatsHchliches  dafflr  vor.  Die  immer  wieder  zitierten,  angeblich  von 
Frerichs  herrtihrenden  und  von  Hadra^)  und  Mileczky^)  verttffentlichten 
F^lle  existieren  nicht;  beide  sprechen  nur  von  einem  solchen  Fall,  der  auf 
der  Frerichsschen  Klinik  vorgekommen  sei.  Wabrscheinlich  meinen  sie  den 
spslter,  S.  72,  zu  besprechenden,  von  Mannkopff^)  beschriebenen.  Dieser 
betrifTt  einen  Rekonvaleszenten  von  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  der 
bei  dauemdem  Diabetes  insipidus  gelegentlich  Zucker  ausschied.  Zu  nennen 
sind:  Legroux,  s.  bei  Komplikat. ;  Senator:*)  43j.  Fr.  Seit  Jugend  Diab. 
ins.  12—15  /  1001  —  1003  spezifisches  Gewicht,  kein  Eiweifi.  „Vor  drei 
Jabren  zum  erstenmale  Zucker  0'3%;  seit  dem  Auftreten  des  Zuckers,  welcher 
sp^ter  wiederholt  nachgewiesen  wurde,  kam  die  Frau  zusehends  herunter,  ob- 
gleich  in  den  Organen  keine  AbnormitSt  nachzuweisen  war,  bis  sie  in  SuBerster 
Abmagerung  starb."  Kuhn:^)  oSjShrige  Frau.  1899  Empyemoperation. 
April  1900  Diabetes  insipidus  bis  zu  7  /.  Carcinoma  mammae.  Nie  Zucker. 
Vom  6.  bis  20.  Mai  Oeberhafte  Erkrankung,  nie  Zucker;  20.  Mai  pl5tzlich, 
unter  NachlaB  der  Diurese  auf  4V2  ^  1*^%  Zucker.  Glykosurie  besteht  in 
gleicher  Starke  bis  zum  Exitus  (28.  Mai).  Dies  Vorkommen  von  Glykosurie 
bei  Diabetes  insipidus  ist  sehr  interessant,  doch  kann  man  diese  kaum  als 
Durchsptllungsglykosurie  auffassen;  auch  ist  es  hQchst  selten.  Bei  der  HUufig- 
keit  des  Diabetes  insipidus  und  da  doch  in  all  diesen  Fallen  ein  rich  tiger 
oder  sicberer  Diabetes  melitus  nicht  zustande  kam,  kann  ich  den  Ubergang 
des  Diabetes  insipidus  in  Diabetes  melitus  nicht  vertreten. 

10.  Glykosurie  durch  Asphyxie  und  Kollaps. 

Die  Untersuchungen  aus  Hoppe-Seylers  Schule  geben  die  Be- 
rechtigung  dazu,  die  folgenden  Glykosurien  unter  dieser  Bezeichnung 
zusammenzufassen.  Araki,*)  Irisawa,^)  Zillesen®)  zeigten,  daB  Zucker 

1)  Hadra,  Inaugural-Dissertation,  Berlin  1866. 
')  .Mileczky,  Inaugural-Dissertation,  Berlin  1875. 

*)  Mannkopff,  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  Braunschweig  1866. 
*)  Senator,  Diabetes  raehtus  und  insipidus.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1897, 
Nr.  24. 

*)  Kuhn,  MQncb.  med.  Wochenschr.,  1902. 

•)  Araki,  t)ber  die  Anderung  der  Lebensprozesse  infolge  von  Sauerstoffmangel. 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XXIX,  Heft  4  und  5. 

Irisawa,  Cber  die  Milchsfture  im  Harn  und  Blut.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem., 
Bd.  XVII,  1893. 

»)  Zillesen  H.,  Cber  die  Bildung  von  Milchsaure  und  Glykose  in  den  Organen  bei 
gestOrter  Zirkulation  und  bei  Blausfturevergiftung.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XV,  1891. 

X 

Nannyn,  Diabetes  melitcs.  ^ 
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im  Urin  auftritt:  nach  ungenugender  Sauerstoffzufuhr,  nach  andersartig 
erzeugter  Dyspnoe,  bei  schwerer  Anamie  und  in  der  Agone  (letzteres 
beides  fanden  sle  auch  beim  Menschen),  das  ist  (wie  Hoppe-Seyler^) 
sagi):  Unter  den  verschiedenartigsten  UmstSlnden,  welche  niehts  anderes 
Gemeinsames  haben,  als  die  Behinderung  des  Sauerstoffzutriltes  zu  den 
Geweben. 

a)  Die  bestgekannte  dieser  Glykosurien  ist  die  durch  Kohlenoxyd. 
Sie  ist  an  Hunden  zuerst  von  Richardson^)  nach  Einatmrmg  von 
Kohlenoxydgas,  dann  von  Claude  Bernard  nach  Injektion  von  CO  in  die 
Venen,  beim  Menschen  von  Hesse  und  von  Friedberg^)  gefunden 
worden  und  ist  eine  sehrgewohnliche  Erscheinung  bei  schwerer  Kohlen- 
oxyd- (Ofendunst-  oder  Leuchtgas-)  Vergiftung.  Beim  Menschen 
wird  die  Zuckerausscheidung  nicht  sehr  bedeutend;  Frerichs  fand 
nicht  uber  15%  und  pro  die  nicht  iiber  15  jr;  der  Zucker  verschwand 
am  zweiten  Oder  dritten,  nur  in  einem  seiner  Falle  erst  am  vierten  Tage. 

Bei  Tieren,  bei  denen  kiirzere  Zeit  dauernde  Einatmungen  kon- 
zentrierter  Kohlenoxydgemische  angewendet  zu  werden  pflegen  (Senff*), 
betrug  die  Zuckerausscheidung  1*5%  bis  4%;  im  ganzen  in  maximo 
h  g\  sie  hielt  bier  nie  linger  wie  drei  Stunden  an.  Nach  Straub^)  und 
Rosenstein^)  ist  sie  weniger  vom  Glykogengehalt  der  Leber  als  vom 
EiweiBbestand  der  Organe  abhangig,  da  sie  nach  mangelhafter  Ernahrung 
durch  Brot  geringer  ausfalit  wie  nach  reichlicher  Ernahrung  durch 
Fleisch.  Durch  Zuckerzufuhr  wird  sie  nicht  gesteigert,  hingegen  durch 
Eingabe  der  Mutterlauge,  welche  bei  der  Darstellung  von  Leucin  durch 
kunstliche  Verdauung  von  Fibrin,  scil.  nach  Auskristallisieren  des 
Leucin,  zuriickbleibt  (Rosenstein). 

Das  Blut  —  der  Hunde  —  zeigte  regelmaBig  wahrend  der  Glykos- 
urie eine  Steigerung  seines  Zuckergehaltes  (Senff,  Pavy"^). 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  Traubenzucker;  neben  ihm  tritt 
Milchsaure  im  Urin  auf  (Araki,^)  Irisawa®).  Doch  gilt  dieser  Befund 
vorlaufig  nur  fur  Hunde,  Kaninchen  und  Vogel.  Bei  Hunden  und  Kaninchen 


*)  Hoppe-Seyler,  Asphyxieglykosurie.  Denkschrift  fQr  Yirchow. 
»)  Richardson,  Medical  Times  and  Gazette,  1862,  vol.  I,  p.  23 if. 
')  Friedberg,  Die  Vergiftung  durch  Kohlendunst,  1866. 

*)  Senff,  Cher  den  Diabetes  nach  Kohlenoxydvergiftung.  Inaugural-Dissertation, 
Dorpat  1869. 

*)  Straub,  Archiv  f.  cxperiraentelle  Pathol,  und  Pharmakol.,  Bd.  XXXVIII. 
«)  Rosenstein,  Dissertation,  Berlin  1897. 

Pavy,  Physiologic  der  Kohlehydrate,  Ubersetzt  von  Grube,  1895,  S.  146. 
*)  Araki,  Ober  die  Bildung  von  Milchsaure  und  Glykose.  Inaugural -Dissertation, 
StraCburg  1891,  und  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XIX,  S.  422. 
»)  Irisawa,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XVII,  S.  340. 
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erschien  auch  die  den  vergifteten  Tieren  subkutan  als  milehsaures 
Natron  beigebrachte  Milchsaure  fast  voUstandig  im  Urin  wieder. 

b)  Amylnitrit  macht,  wle  Fr.  A.  Hoffman n^)  fand,  bei  subkutaner 
Injektion  in  derMenge  von  01  bei  Kaninchen  eine  12 — 24  Stunden  an- 
haltende  Ausscheidung  von  gfirungsfahigem,  rechtsdrehendem  Zucker  bis 
zu  2'5%.  Die  Glykosurie  konnte  an  demselben  Tiere  wiederholt  erzeugt 
werden,  wenn  man  einige  Tage  zur  Erholung  verstreichen  lieB. 

Sebold^)  bestatigte  Hoffmann;  er  konnte  die  Glykosurie  nicht  bei 
FrOschen,  wohl  aber  mit  der  drei-  bis  vierfach  grttBeren  Dosis  des  Giftes 
(wie  bei  Kaninchen)  bei  Hunden  erzeugen.  Bei  Hungerkaninchen  triit  sie  nicht 
ein.  Injiziert  man  solchen  Hungerkaninchen,  wShrend  sie  unter  Amylnitrit- 
wirkung  stehen,  Zucker  in  den  Magen  oder  in  die  Vena  portarum,  so  zeigt 
sich,  dafi  der  Zucker  nicht  so  wie  in  der  Norm  durch  die  Leber  zurQck- 
gehalien  wird;  es  geht  erheblich  mehr  in  den  Urin  tiber. 

Nach  Arakis  Untersuchungen  findet  wahrend  der  Amylnitritglykos- 
urie  reicblicbe  Milchsaureausscheidung  im  Urin  statt. 

c)  Die  Glykosurie  nach  Curare  und  Methyldelphinin.  Die 
Curareglykosurie  darf  hieher  gerechnet  werden,  denn  sie  bleibt,  wie 
S  chi  ff  zeigte  und  Sauer^)  bestatigte,  bei  ergiebiger  kiinstlicher  Respiration 
aus;  wie  die  Curareglykosurie  darf  auch  die  nach  schwefelsaurem  Methyl- 
delphinin (Reshop*)  gedeutet  werden. 

Fur  die  Curareglykosurie  gibt  Langendorff^)  an,  daB  sie  bei 
Froschen  auch  nach  Exstirpation  der  Leber  eintritt  und  daB  ihr  Auf- 
horen  keineswegs  von  Glykogenerschopfung  der  Leber  abhangt;  die  Leber 
kann  nach  Uberstehen  des  Diabetes  noch  starken  Glykogengehalt  be- 
sitzen. 

d)  Strychninglykosurie.  Schiff*)  hat  sie  —  1859  —  zuerst 
beobachtet;  Langendorff^)  und  Giirtler^)  haben  sie  genauer  studiert. 
Sie  tritt  bei  Froschen  (nicht  bei  Kaninchen)  bei  protrahierterVergiftungnach 
nngefShr  24  Stunden  ein  und  kann  ein  bis  fiinf  Tage  dauern.  Sie  ist  nicht 
vom  Tetanus  abhangig,  denn  sie  tritt  auch  dann  ein,  wenn  durch  Curare 


»)  Hoffmann,  Archiv  fOr  Anatomie  und  Physiologie,  1872,  S.  746. 
•)  Sebold,  Amylnitritdiabetes.  Inaugural-Dissertation,  Marburg  1874. 
»)  Sauer,  Archiv  far  gesamte  Physiologie,  Bd.  XLIX. 

*)  Reshop,  t'ber  eine  neue  Methode,  bei  Frdschen  Diabetes  zu  erzeugen.  KOlz' 
Beitr&ge,  IL  S.  121. 

*)  Langendorff,  Archiv  far  Anatomie  und  Physiologie,  1887,  S.  188. 

•)  Schiff,  Untersuchungen  Ober  Zuckerbildung  in  der  Leber  u.  s.  w.,  S.  98 
und  143,  WOrzburg  1859. 

Langendorff,  Archiv  fOr  Anatomie  und  Physiologie,  1886,  Supplement- 
band,  S.  269. 

•)  G artier,  Inaugural-Dissertation,  KOnigsberg  1886. 
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der  Tetanus  verhindert  war,  und  kann  trotz  diesem  fehlen.  Sie  tpitt  bei 
entleberten  und  bei  glykogenarmen  Froschen  nicht  ein  und  hort  unter 
alien  Umstanden  auf,  wenn  der  Glykogenvorrat  der  Leber  erschopft  ist. 
Der  schnell  statthabende  Glykogenschwund  wahrend  der  Strychnin- 
glykosurie  wurde  von  Langendorff  auch  mikroskopisch  verfolgt. 

Neben  dem  Zucker  fmdet  sich  bei  Strychninvergiftung  nach  Araki 
Milchsaure  im  Harne. 

c)  Die  Glykosurie  nach  schweren  Narkosen.  NachMorphium-, 
Chloroform-,  Ather-  und  Acetonnarkose  tritt  ofters  Zucker  bis  zu 
mehreren  Prozenten  auf.  Die  Narkose  durfte  als  solche  die  Ursache 
sein,  denn  bei  massenhafter  Inhalation  von  Ather  ohne  Narkose 
(Frerichs)  bleibt  die  Glykosurie  aus.  Fiir  Chloroform  muB  (wegen 
der  Chloralglykosurie)  daran  gedacht  werden,  daB  es  auch  unabh&ngig 
von  der  Narkose  solche  machen  konnte.  Vor  Tauschungen  durch  die 
nach  Chloroforminhalation  auftretende  Urochloralsaure  hat  man  sich 
zu  hiiten. 

In  einem  Fall  von  72stundigem  Schlaf  nach  15  ^  Sulfonal  wurden 
„gro6e  Mengen  Zucker"  gefunden.^) 

Uber  die  Atherglykosurie  liegen  sehr  genaue  Untersuchungen 
von  Seelig  vor. 

Seelig*)  fand  bei  Hunden  und  Kaninchen  Glykosurien  bis  zu  8*/^.  Dei  mit 
Fleisch  gefotterten  Hunden  fehlt  die  Glykosurie  nach  ISUigerer  Narkose  nie;  sie  geht 
mit,  wenn  auch  nicht  starker,  H^T)erglykamie  einher.  Die  Atherglykosurie  wird  durch 
gleichzeitige  intravenOse  Sau  erstoffinfusion  verhindert,  aber  nicht  durch  nach 
ihrem  Auftreten  gemachte  unterdrtickt. 

Die  Glykosurie  nach  Acetonnarkose  ist  von  Ruschhaupt^)  und 
Miiller*)  studiert  worden, 

RuBchhaupt  fand  nach  mehrstUndiger  Acetonnarkose  bei  Kaninchen  Glykos- 
urie bis  zu  107o.  Nach  Mailer  werden  diese  Glykosurien  nur  so  stark,  wenn  die 
Tiere  abgekUhlt  und  asphyktisch  werden.  Sie  geht  rait  geringer  HyperglykSlmie  einher. 
Bei  bis  zur  GlykogenerschOpfung  hungernden  Tieren  blieb  (Ruschhaupt)  die 
Glykosurie  aus,  doch  fQhrte  sie  bei  gutgenahrten  Tieren  keineswegs  zur  Glykogen- 
erschdpfung.  Mdller  findet  neben  Zucker  Glykuronsaure. 

1)  Zu  den  Glykosurien  durch  Asphyxie  konnen  viele  derjenigen 
gezahlt  werden,  welche  gelegentlich  in  Fallen  von  Vergiftungen  oder 
von  Krankheiten,  die  mit  schwererem  Kollapse  einhergehen,  gefunden 
worden  sind. 


New- York  medic,  record,  1897,  No.  10.  Autor  nicht  angegebeni 
Seelig,  Archiv  f.  experimentelle  PathoL  und  PharmakoL,  Bd.  52  u.  Bd.  54. 
*)  Ruschhaupt,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  und  PharmakoL,  Bd.  44. 
MUller,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  und  PharmakoL,  Bd.  48. 
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So  Frerichs:  Glykosurie,  57o  rechtsdrehender,  g^rungsf^higer  Zucker  in  einem 
Falle  von  Cyankalivergiftung,  und  RafaeP):  Glykosurie  bei  Atropinvergiftung  (0*4% 
Zucker  beim  Menschen  durch  100  g  Traubenzucker  auf  l'27o  gesteigert  und  bei  Kanincheii 
mebrfach,  einmal  0'87o  Zucker  nach  kolossalen  Atropindosen). 

Uber  die  angeblich  nach  Epilepsia  und  nach  Tetanus  beobachteten 
Glykosurien,  die  auch  einmal  „asphyktische"  sein  konnten,  siehe  bei 
den  nervosen  Glykosurien. 

Vom  Ubergang  der  Glykosurien  durch  Asphyxie  in  Diabetes  melitus 
ist  nichts  bekannt. 

Es  kann  nicht  angezweifelt  werden,  daU  bei  den  hier  besprochenen 
experimentellen  Glykusorien  nicht  nur,  wie  Hoppe-Seyler  sagte, 
uberall  der  Sauerstoffzutritt  zu  den  Geweben  behindert  ist,  sondern  auch 
die  Oxydation  wirklich  gestort  ist.  Die  fur  die  Kohlenoxydvergiftung 
festgestelite  Tatsache,  daB  die  den  vergifteten  Tieren  subkutan  beige- 
brachte  Milchsaure  so  gut  wie  quantitativ  im  Urin  wieder  erscheint,  und 
das  von  Paul  Meyer^)  sichergestellte  Auftreten  von  Glykuronsaure  in 
groBen  Mengen  nach. Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  (s.  auch 
Ace  ton),  vor  allem  aber  die  ffir  die  Atherglykosurie  von  Seelig  festgestelite 
Tatsache,  daB  man  sie  durch  gleichzeitige  Oxygeninfusion  verhindernkann, 
zeigen  das.  Andererseits  erscheint  der  den  vergifteten  Tieren  beige- 
brachte  Zucker  nicht  im  Drin  wieder,  wie  Senff  undStraub  ge- 
zeigt  haben.  Diese  Tatsache  spricht  meines  Erachtens  sehr  bestimmt  dafur, 
daB  fur  das  Auftreten  des  Zuckers  im  Urin  andere  VorgSnge  im  Korper 
als  die  Oxydationsstorung  entscheidend  sind,  und  die  schon  von 
Minkowski  betonte  Moglichkeit,  daB  eine  Funktionsstorung  von  fur 
den  Zuckerstoffwechsel  wichtigen  Organen  (vielleicht  des  Pankreas) 
durch  die  Asphyxie  im  Spiele  sei,  wird  dadurch,  daB  man  die  (Ather-) 
Glykosurie,  nachdem  sie  einmal  zustande  gekommen  ist,  durch  Oxygen- 
infusion  nicht  beseitigen  kann,  sehr  wahrscheinlich. 

Beim  Menschen  kommt  Dyspnoe  auf  gestorter  Sauerstoffzufuhr 
beruhend  oft  vor,  ohne  zur  Glykosurie  zu  fuhren,  und  dies  kann 
nicht  dadurch  erklErt  werden,  daB  es  sich  hier  um  Menschen  handelt, 
die  bereits  durch  ihre  Krankheit  heruntergekommen  sind  und  deshalb 
zu  wenig  Zucker  liefern.  Dies  paBt  sicher  nicht  auf  die  Falle,  wo 
Menschen  in  voUster  Gesundheit  plotzlich  fur  Stunden  von  schwerstem 
Asthma  cardiale  (oder  bronchiale)  befallen  werden. 

In  dem  nachfolgenden  Falle  handelte  es  sich  um  wochenlang  be- 
stehende  schwere  Dyspnoe  bei  vortrefllicher  Ernahrung. 

Fall  2.  40jahriger,  kraftiger  Mann,  Emphysema  puhnonum  mit  schwerem 
Bronchokatarrb.  Der  Kranke  leidet  durch  sechs  Wochen  Tag  und  Nacht  an 

»)  Rafael,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1899,  Nr.  28. 

»)  P.  Meyer,  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin,  1901,  4-.  Febr. 
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scbwerster  Dyspnoe  mit  starker  Cyanose.  Er  bringt  die  ganze  Zeit,  in  oder 
aofier  dem  Belt  sitzend,  bei  gewaltig  gesteigerter  Respiration  zu.  Dabei  war 
der  Kranke  in  gutem  ErnHbrungszustande  and  bei  gutem  Appetit;  eine  voile 
Woche  bindurch  nahm  er  neben  einer  ausreicbenden  Fieischralion  viel  Koble- 
bydrate,  ini  Durcbscbnitt  tSglicb  ^/^  —  1  kg  Brot  und  Meblspeisen,  zu  sicb, 
and  docb  waren  im  Urin  stets  nur  die  normalen  miniraalen  Zuckermengen 
(als  Glykosazon)  nacbweisbar. 

Dagegen  babe  icb  zwei  Faille  anzufabren,  in  denen  das  Blut  nacb  lange 
bestebender  Dyspnoe  eine,  wenn  aucb  niebt  erbeblicbe  Steigerang  des 
Zuckergehaltes  zeigte. 

56jabriger  Mann,  Insuffic.  valv.  Aortae  und  Arteriosklerose,  drei  Tage 
lang  anhalLendes  Lungen5dem  mit  stftrkster  Dyspnoe  und  Cyanose.  Urin  stets 
zuckerfrei.  Am  dritten  Tage  Blut  durcb  Aderlafi  entzogen,  enthSlt  O'IS^/q 
Zucker. 

58jJlbrige  Frau.  Schwere  Pneumonie,  zebnter  Tag,  seit  raebreren  Tagen 
fortdauernd  starke  Dyspnoe  und  Cyanose.  Urin  stets  zuckerfrei.  Blut  8  St.  a.  m. 
durcb  VenSsektion  enthalt  017%  Zucker.  Aucb  v.  Mering  fand  frtiber  (Ab- 
zugswegc  des  Zuckers)  im  AderiaBblute  von  zwei  Pneumoniscben  01 2  und 
013%.  Der  Zuckergebalt  des  Blutes  des  normalen  Menscben  steigt  wohl 
kaum  tlber  0-1%. 

11.  Der  Hungerdiabetes  (Diabetes  schlecht  ernahrter  Hunde. 
Vagantendiabetes). 

Hofmeister  hat  gefunden,  daB  der  Hund  durcb  mehrtagige  voll- 
st^ndige  oder  nahezu  vollstandige  Nahrungsentziehung  diabetisch 
gemacht  werden  kann,  das  heiBt  er  scheidet  jetzt  auf  gar  nicht  eintnal 
massenhafte  Starkeeingabe  Zucker  aus.  Nach  Verfutterung  von  10 — 30  g 
verkleisterter  Starke  an  die  2—%lcg  schweren  Tiere  trat  Glykosurie 
bis  zu  3-84%  und  Gesamtausscheidung  bis  zu  30%  der  eingefuhrten 
Starke  auf.  Durcb  passend  gewahlte  unzureichende  Ernahrung  konnte 
dieser  Hungerdiabetes  wochenlang  hingezogen  werden. 

Bei  der  von  Hoppe-Seyler  beschriebenen  Vagantenglykos- 
urie  diirfte  es  sicb  urn  das  entsprechende  Vorkommnis  beim  Menscben 
handeln.  Hoppe-Seyler  fand  bei  heruntergekommenen  Landslreichern 
Glykosurien  bis  zu  3*5%.  Einer  von  seinen  Kranken  war  kein 
Alkoholist.  Fast  aile  batten  Zeichen  von  Lebererkrankung  (Herzfebier- 
leber  oder  Cirrhose).  Die  Glykosurie  bestand  sellen  langer  wie 
24  Stunden.  Zunachst  wurde  sie  durcb  Kohlehydratgenufi  gesteigert, 
dann  verschwand  sie  unter  reichlicber  Ernabrung  mit  Kohlehydraten,  so 
daB  aucb  nicbt  einmal  Disposition  zur  Glykosurie  e  saccbaro  binterblieb: 
Die  durcb  die  Karenz  erkrankten  Organe  des  Zuckerstoffwechsels 
gesundeten  unter  guter  Ernahrung  und  damit  stellt  sich  aucb  die 
normale  Toleranz  wieder  her;  man  darf  bier  von  richtigem  Hunger- 
diabetes und  seiner  Heilung  durcb  gute  Ernahrung  sprechen.  Es  liegt 
nahe,  daran  zu  denken,  daB  manche  der  bei  so  verschiedenen  Krank- 
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heiten  gefundenen  Glykosurien,  vielleicht  auch  die  von  Saundby^)  er- 
wahnte  senile  Glykosurie,  eine  Aufierung  dieses  „Hungerdiabetes" 
darstellt. 

12.  Nebennierendiabetes. 

Nachdem  Ogle^)  1866  einen  Fall  von  schwerem  Diabetes  mil" 
Tuberkulose  beider  Nebennieren  besehrieben  und  Burghart^)  in  seinem 
Falle  bereils  den  Diabetes  auf  das  in  der  linken  Nebenniere  bestehende 
Sarkom  bezogen  hatte,  fand  Blum,*)  daB  subkutane  Injektion  von 
Nebennierenextrakt  oder  von  Adrenalin  bei  Hunden  und  Kaninchen 
regelmaBig  Glykosurie  hervorruft.  Es  genugen  sehr  geringe  Dosen, 
um betrachtliche  Glykosurien  zu  erzeugen;  die  starksten  erhielten  Herter 
und  Wakemann^)  bei  intraperitonealer  Injektion  (bis  107o  Zucker); 
sie  beziehen  dies  auf  direkte  Wirkung  des  Adrenalin  auf  das  Pankreas. 
Durch  regelmafiig  wiederholte  Injektion  konnte  Blum  einen  drei 
Wochen  anhaltenden  Diabetes  mil  allmahlich  sinkender  Zucker- 
ausscheidung  zuwege  bringen.  Bei  schlechter  Ernahrung  und  Glykogen- 
armut  fiel  die  Glykosurie  geringer  aus,  ebenso  bei  kiinstlicher  Steigerung 
der  Korpertemperatur  durch  den  Warmestieh  (Aronson®).  Der  Blut- 
zuckergehalt  war  regelmaBig  gesteigert  bei  Kaninchen  bis  1%,  bei 
Hunden  bis  0-677o  (Zulzer,')  Metzger«).  Doyon  et  Kareff^)  fanden 
diese  Hyperglykamie  auch  nach  Einspritzung  von  Adrenalin  in  die 
Pfortaderwurzeln.  In  einem  Falle  fand  Herter  erhebliche  Veranderung 
des  Pankreas.  Nach  Noel-Paton^^)  handelt  es  sich  um  echten 
Diabetes,  „denn  der  Zucker  entsteht  zum  Teil  durch  EiweiBzerfall".  Beim 
Menschen  konnte  Barba^^)  die  Glykosurie  durch  Adrenalin  nicht 
erzielen,  und  auch  sonst  sind  mir  Milleilungen,  daB  dies  gelungen  sei, 
nicht  bekannt. 

Die  RoUe,  welche  die  Nebennieren  im  Diabetes  beim  Menschen 
spielen,  wird  erst  noch  festzustellen  sein.  Es  wird  das  vorliegende 
Sektionsmaterial  auf  etwa  notierte  Nebennierenerkrankung  durchzu- 
arbeiten  sein,  und  es  werden  in  Zukunft  die  Nebennieren  bei  den 

*)  Saundby,  Brit.  med.  Journal,  1900,  Apr.  14th. 
*)  Ogle,  George  hospital  rep.,  1866. 

*)  Burgh  art,  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin,  1897,  15.  Marz. 

*)  Blum,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  71,  1901. 

*)  Herter  und  Wakemann,  Virchows  Archiv,  169. 

•)  Aronson,  Virchows  Archiv,  174. 

')  Zalzer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1901,  48. 

•)  Metzger,  Manch.  med.  Wochenschr.,  1902,  Nr.  12.  * 

•)  Doyon  et  Kareff,  Comptes  rendus,  138,  3, 

Noel-Paton,  Journal  of  Physiology,  Bd.  29,  1903. 
»»)  Barba,  Riforma  med.,  1902. 
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Sektionen  genau  zu  beachten  sein.  Die  Moglichkeit,  dafi  als  Bronze- 
diabetes  Falle  mit  untergeiaafen  sind,  in  denen  es  sich  um  Pigment- 
ablagerung  nach  Nebennierenerkrankung  gehandelt  bat,  ist  nicht  voilig 
ausgeschlossen,  wenn  sieb  aucb  die  Pigmentablagerong  naeb  dem  Eisen- 
^halte  des  Pigments  bei  der  Hemosiderosis  —  and  eine  soiche  liegt 
beim  Bronzediabetes  vor  —  und  nacb  der  Verbreitung  des  Pigments 
in  den  inneren  Organen  von  dem  eisenfreien*)  und  auf  das  rete 
lUpigbi  bescbrankten  Pigment  des  Addison  dorchaos  nnterscbeidet. 
Auch  schlieBt  naturlich  das  Fehlen  der  Pigmentierung  die  Nebennieren- 
krankheil  nicht  aus. 

VorUufig  babe  ich  au£er  den  obigen  noch  drei  F&lle  gefunden,  in  denen  Neben- 
iLieMierkimiilning  notiert  IsL  AUe  fQnf  ohne  BronzefiLrbung! 

L  Fadl  3  leigene  Beobacbtung).  67jahrige  Obsthftndlerin.  Seit  5—6  Monaten  mit 
Tiel  Deist  stark  abgemagerL  22.  Juni  1902  abends  pl5tzlich  umgefallen,  ganze  linke 
S«Mte  gel&hmt,  ntcbt  voUstllndig  bewuGtlos.  7.  Juli  1902.  Linker  Ann  und  Bein  kaum 
bevect  Mundwinkel  hSngt  links  herab.  Linkes  Bein  stark  OdematOs,  Prapatellarreflex 
pKteimt.  Fu£.sohienreflex  links:  Babinskisches  Phanomen.  Lunge,  Herz  nicbts,  nur 
schwache  Herzaktion:  wiederbolt  pldtziicbe  AnfMle  starker  Engigkeit  mit  Pulsschwache, 
is  einem  solcben  Tod  am  19.  Juli.  Urin  anfangs  S^i*  v  Zucker  scblielUich  nur  *  ,•/•  vOUig 
fri^ier  Dijit  aber  sehr  mangelbafler  Xahrungseinnabme.  Keine  abnorme  Pigmentierung. 
Sektion  (palhoL  Ir.st^  Stra£burg) :  In  der  Lungenarterie  namentlicb  im  rechten  Astc 
grolSe  Thromben.  Thrombose  der  Vena  femoralis.  Linke  Xebenniere  atrophisch.  Rechtc 
Xebenntere  groC,  enthalt  einen  Tumor  (Adenom!^.  ^S.  binten  bei  Sektions- 
fiUIec) 

Der  zwecte  bei  Stadelmann  betraf  einen  Akromegalischen  und  es  landen  sich 
aui:Wf  einem  Hypophysistumor  beide  Xebennieren  zu  Cysten  mit  braunem  breiigeu 
Idhal:  (im^wande^:.  um  die  Rinde  tindet  sich  uoch  etwas  Substanz. 

Der  dricte  bei  Ruhn  ys.  S.  betraf  eine  Frau.  die  an  Mammakarzinom 
operwrt  war  ucd  spAter  unter  groiier  Adynamie  starb.  Sektion:  Metastatische 
Karzinome  in  Lymphdrusen  am  Plexus  solans  ucd  in  beiden  Xebennieren. 

13.  Glykosurie  und  Diabetes  durch  experimentelle  Insulte  und  Krank- 

heiten  der  Leber. 

Mit  der  Entdeckung  der  RoUe,  welche  die  Leber  als  Hauptstapel- 
plata  des  Glykogen  ini  ZuekerstofTwecbsei  spiell,  gall  ibre  Bedeulung 
far  die  Stornngen  des  letzteren  von  vornherein  als  aosgemacbt. 

^'Ur  mehrvre  der  experi  men  teller.  GLykosuriea.  so  fiir  die  noch  zu  besprechende 
Qaude  l>ernardsche  l^^dre.  schten  dies  Viwrurteil  bestitigt  lu  werden:  es  zeigte  sich, 
dai>  die  GlYkv>iiune  bei  Htin^rtieren.  wo  die  Leber  kein  Glykogen  hergeben  kann, 
mcht  £U;^:aQde  kv>miut. 

Aui'h  dirx^k:  die  Leber  treffer.de  Sch^^di^runten  zeuten  sich  geeignet,  Glykosurie 
henrv>riurufetu  Golowit*.-  erhieit  soiche  b^i.  Hundea  mit  kompletter  Gallenfistel,  wenn 

*^  I'erb.  Virvhvnv^s  Arvhiv.  Ba.:^:  KulecikampL  Dissertation,  WOrzburg  1868; 

v;v>;o\\  i:u  Arvh-.Y  t  yix:-<<.  Ar.a:o:uie.  Bd.  LliL  Sw  128. 
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er  diese  yerechloC,  v.  Wiltich*)  durch  einfache  Unterbindung  des  Ductus  choledochus. 
Diese  Versuche  hat  Herr  Breul  in  meinem  Laboratorium  wiederholt;  in  einem  Falle 
unter  vieren  land  er  allerdings  einmal  am  funften  Tage  nach  der  Unterbindung  un- 
zweifelhaft  abnorm  reichliche  Zuckerausscheidung  (Reduktion  und  Phenylhydrazin- 
probe),  quantitative  Bestimmung  miBlang. 

\Vickham-Legg»)  (der  zuerst  den  Bernardschen  Zuckerstich  nach  Lagatur 
des  Ductus  choledochus  unwirksam  sab),  v.  Wittich,  KQlz  und  v.  Frerichs,') 
Dastre  und  Arthur*)  und  Hergenhahn*)  fanden  dann,  daC  die  Leber  bei  Gallen- 
durchtrankung  an  Glykogen  verarme,  und  so  schien  dadurch  jene  Golowin- 
V.  Wittichsche  Beobachtung  erklilrt  Die  Untersuchungen  von  v.  ReuC«)  haben 
dagegen  ergeben,  daC  diese  Verarmung  der  Leber  an  Glykogen  keineswegs  eine  regel- 
maCige  Folge  jenes  Eingrififes  ist,  und  daC  auch  die  Piqftre  dabei  noch  oft  gelingt. 

In  der Pathologie des Mensch en  findet  jene  Golowin-v.Wittich sche 
Beobachtung  insofern  keine  Besiatigung,  als  hier  Glykosurie  infolge 
einer  einfachen  Gallenslauung  nicht  aufzutreten  pflegt;  das  haben 
Kulz  und  V.  Frerichs  nach  Untersuchungen  an  einer  groBeren  Anzahl 
von  Fallen  mit  Iklerus  betont,  und  jeder  wird  es  bestatigt  finden,  der 
(wie  V.  Noorden  treffend  bemerkt)  regelmfiBig  den  Urin  seiner  Kranken 
auf  Zucker  untersucht. 

Es  finden  sich  in  der  Kasuistik  einige  Falle  (Frerichs,  Ebstein,*^) 
Fischer 8)  u.  a.),  in  denen  Diabetes  im  Zusammenhange  mit  Lebertrauma 
eingetreten  sein  soil;  doch  ist  keiner  von  ihnen  beweiskraftig,  denn 
nirgends  ist  ausgeschlossen,  daO  nicht  die  Wirkung  des  Trauma  auf 
das  Nervensyslem  das  Entscheidende  gewesen  ist;  in  dem  Sektionsfall 
von  Fischer  wurde  die  Leber  normal  gefunden. 

Der  oft  angefahrte  Fall  von  Claude  Bernard  (Physiologie  exp^rimentale,  I, 
pag.  354)  ist  ganz  unsicher:  ,,0n  me  r^citait  demidrement,''  leitet  ihn  Claude 
Bernard  ein!  Der  lehrreicbste  dUrfte  noch  der  von  Vail  on  sein:  bei  einem  17jahrigen 
Maurer  ward  der  Diabetes  konstatiert,  nachdem  ihm  ein  Ziegel  auf  den  Bauch  gefallen ; 
ein  bald  danach  sich  einstellender  Ascites  schien  dafQr  zu  sprechen,  daC  die  Leber 
(durch  das  Trauma?)  krank  sei. 

Bei  verschiedenartigen  Erkrankungen  der  Leber  kommt  Glykosurie 
vor.  Bei  frischen  Gallensteinanffillen,  richtigen  Gallensteinkoliken, 
ist  sie  ofifenbar  nicht  haufig,  das  beweisen  die  Untersuchungen  von 
V.  Noorden,  Kausch  und  meine  eigene  Erfahrung;   doch  liegen 


»)  V.  Wittich,  Zentralbl.  f.  med.  Wissenschaften,  1875. 

')  Wickham-Legg,  Bartholom.  hospital  rep.,  vol.  IX,  und  Archiv  f.  experi- 
mentelle Pathol,  und  PharmakoL,  Bd.  11. 

»)  KQlz  und  FrerichSi  PflOgers  Archiv,  Bd.  II. 

*)  Dastre  und  Arthur,  Archives  de  physiologie,  Bd.  V,  1889. 

*)  Hergenhahn,  Festschr.  d.  stadtischen  Krankenhauses,  Frankfurt  a.  M.  1896. 

•)  V.  ReuC,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  und  Pharmakol.,  41. 

^)  Ebstein,  zitiert  nach  Ashers  Dissertation,  Jena  1894,  S.  47. 

*)  Fischer,  Diabetes  nach  Lebererschtttterung.  Zeitschr.  fttr  Wundarzte  und 
Geburtshelfer,  1872. 
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einzelne  sichere  Falle,  z.  B.  von  Loeb,  Zinn^)  u. a.  vor.  Vom Diabetes 
bei  chronischer  Cholelithiasis  werde  ich  gleich  zu  handeln  haben. 
TscherinofP)  beobachtete  Glykosurie  bei  akuter  gelber  Leberatrophie, 
Neusser  (s.  Reichel),  Walko,^)  Laub^)  und  v.  Jaksch  voruber- 
gehend  bei  Phosphorvergiftung,  AndraP)  sah  Diabetes  in  einem  Falle 
von  Pfortaderthrombose. 

Von  dem  Auftreten  der  alimentSren  Glykosurie  und  Lavulosurie 
bei  Lebercirrhose  ist  bereits  S.  35  gesprochen.  Dort  ist  betont,  daB 
das  Vorkommen  keineswegs  so  haufig  ist,  wie  Couturier  u.  a.  ange- 
geben  haben,  und  dafl  es  sich  oft  um  diabetische  Glykosurie  handelt. 

.  Diabetes  melitus  bei  Leberkrankheiten  ist  nichts  weniger  wie 
selten.  Angaben,  wie  die  von  Glenard,®)  der  bei  193  von  324  Diabe- 
tisehen  die  Leber  krank  fand  —  er  beurteilte  die  Leber  nach  der  klini- 
schen  Untersuchung,  nicht  nach  dem  Sektionsbefunde  —  sind  allerdings, 
vvenn  man  sie  nicht  aus  ungeniigend  begrundeten  Diagnosen  erklaren 
will,  nur  durch  die  Annahme  eines  ganz  eigenartigen  Krankenmaterials 
verstandlich.  Doch  veroffentlichtenMurehison,^)  Colrat,®)  Couturier,^) 
Q  uin  cke,^^)Pusi  nel  1  i,^^)  A  ubert  in  i2)u  a.  sichere  Falle  von  Lebercirrhose 
rait  Diabetes  melitus;  dazu  kommen  dann  die  spfiter  abzuhandelnden 
Falle  von  Cirrhose  pigmentaire  mit  Diabetes  (Diabete  bronz6,  Hanoi 
etChauffard,  Hanoi  et  Schachmann,  Letulle,  Brault  et  Galliard, 
Gilbert  et  Lereboullet,  Anschiitz  etc.). 

Unter  den  von  mir  selbst  beobachteten  Fallen  von  Diabetes  sind 
sehr  viele  mit  Lebercirrhose;  ich  schlieBe  ihnen  bier,  um  die  Bedeutung 
der  diffusen  Lebererkrankungen  fur  den  Diabetes  ins  rechte  Licht  zu 
setzen,  die  Falle  von  Herzfehlerleber  (so  will  ich  der  Kurze  wegen  die  bei 
Zirkulationsstorungen  sich  entwickelnden  Leberveranderungen  nennen) 


1)  Zinn,  Zentralbl.  f.  innere  Medizin,  1898. 
«)  Tscherinoff,  Virchows  Archiv,  Bd.  XLVII. 

Walko,  Zeitschr.  f.  Heilkunde,  1901. 
*)  Laub,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1898,  Nr.  2. 

^)  Andral,  A  Toccasion  d'une  note  de  M.  Or^.  Comptes  rendus,  1856, 
Bd.  XXXIV,  p.  1119. 

«)  Gl^nard,  Des  r^sultats  de  Texploration  du  foie  chez  les  diab^tiques.  Lyon 
medical,  1890.  Gazette  des  h6pitaux,  No.  63. 

')  Murchison,  Clinical  lectures  on  diseases  o£  the  liver,  London  1877.  — 
(Fall  53.) 

Coir  at,  Lyon  medical,  1875. 
»)  Couturier,  Thdse  de  Paris,  1875. 
»o)  Quincke,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1876. 
'«)  Pusinelli,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1896 

Aubertin,  Gazette  des  hdpitaux,  1905. 
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und  die  Gallensteinleber  (das  sind  die  nach  der  Cholelithiasis  sich  ent- 
wickelnden  diffusen  Lebererkrankungen)  an,  denn  die  Funktionsstorung 
der  Leber  diirfle  in  diesen  Fallen  der  bei  der  Cirrhose  nahestehend 
sein.  Als  Drsache  der  Herzfehlerleber  lag  iiberall  Herzmuskelerkrankung 
und  Arteriosklerose  vor,  die  sparlichen  Falle  von  primaren  Herzklappen- 
fehlern  mil  Diabetes  habe  ich  hier  nicht  mitgezahlt,  ebenso  aus  leicht 
begreifliehen  Grunden  (vergl.  den  Abschnitt  II,  16)  diejenigen  Falle  von 
Arteriosklerose,  in  welchen  friihzeitige  Hirnerseheinungen  an  nervosen 
Diabetes  denken  lieBen.  Auch  manche  der  Falle  von  Diabetes  bei  Fett- 
leibigkeit  und  Gicht  gehoren  wohl  sicher  noch  hieher. 

Ich  beriicksichtige  nur  die  Falle  der  Privatpraxis,  weil  der  leichte 
Diabetes,  der  die  groflte  Zahl  von  komplizierender  Lebererkrankung 
stellt,  in  der  Klinik  zu  wenig  verlreten  ist:  Unter  426  Diabetesfallen 
meiner  StraBburger  Privatpraxis  mit  ausreichend  genauen  Notizen  sind  29, 
in  denen  ich  beginnende  (fiihlbare,  vergroflerle,  harte,  wenig  schmerz- 
hafte  Leber,  meist  Milzlumor,  als  Atiologie  Potus  oder  —  in  zvvei 
Fallen  —  Syphilis),  und  12  Falle,  in  denen  ich  vorgeschrittene 
Lebercirrhose  (zum  Teil  rait  Ascites)  diagnostiziert  habe;  auBerdem 
61  Falle  mit  Herzfehlerleber  (fuhfcare,  meist  schmerzhafte,  oft  sehr 
bedeutende  LebervergroBerung,  ohne  Milztumor,  neben  anderen  Zeichen 
der  Zirkulationsstorung)  und  7  Falle  von  Gallensteinleber  (be- 
deutende LebervergroBerung,  meist  mit  Milztumor  mit  oder  ohne  Ikterus 
bei  alter  Cholelithiasis),  das  ist  auf  426  Falle  von  Diabetes  109  Falle 
mit  Verdacht  auf  Erkrankung  der  Leber. 

Gegeniiber  dieser  H^ufigkeit  in  der  Privatpraxis  ist  die 
Komplikation  von  Diabetes  und  Leberkrankheit  in  der  Klinik 
sclten.  Der  Grund  ist  wohl  der,  daB  in  den  schwereren  Fallen  der 
Klinik  mit  ihrera  heruntergekommenen  Ernahrungszustand  der  Diabetes 
bereits  oft  versiegt  ist.  Das  gilt  ebenso  fur  die  Herzfehlerleber  wie  fiir 
die  Cirrhose. 

Ich  fand  diesen  Leberdiabetes  viel  haufiger  bei  Mfinnern;  unter 
den  109  Fallen  sind  nur  zehn  Weiber.  Die  Kranken  waren  samtlich 
gut  lebende,  offenbar  reichlich,  zum  Teil  sehr  reichlich  essende  und 
reichlich  Wein  und  Bier  trinkende  Leute  und  gut,  zum  Teil  sehr  gut, 
nicht  wenige  ubermaBig  gen^hrt. 

Der  Diabetes  war  nur  in  einem  meiner  Falle  (Fall  67,  Cirrhose 
mit  Hemosiderosis)  schwer.  Die  Glykosurie  war  wohl  auch  in  den 
anderen  Fallen  gelegentlich  stark  (Fall  97),  der  Zuckergehalt  stieg  bis 
auf  3 — 4%,  auch  6%;  doch  war  das  Urinquantum  nicht  sehr  groB, 
hochstens  5  1.  Bei  maBiger  Diatbeschrankung  schwand  der  Zucker. 
Viele  der  Kranken  aBen  taglich  100  und  mehr  Brot,  erlaubte  Gemiise 
^d  libitum,  tranken  ihren  Wein,  gelegentlich  auch  wohl  Bier,  und 
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blieben  durch  Monate,  ja  durch  Jahre  so  gut  wie  zackerfrei;  bei 
fortgesetzter  genauer  Beobachtung  aber  sah  man  fruher  oder  spater 
doch  nach  irgendeinem  Exzesse  oder  irgendeiner  besonderen  Schad- 
lichkeit  wieder  Glykosurie  auftrelen.  Andere  Autoren  fanden  hSuflger 
schweren  Diabetes  bei  Lebercirrhose,  doch  handelt  es  sich  oft  um 
Bronzediabetes. 

Ich  teile  bier  einige  Faile  eigener  Beobachtung  mit. 

Fall  4.  14.  April  1894.  29jahriger  Kaufmann,  unverheiratet,  nicht  syphili- 
tisch,  lebt  sehr  gut,  iOt  stark,  trinkt  tSglich  zwei  bis  drei  Flaschen  Wein  und  Bier. 
Vor  IV2  Jahren  litt  er  an  Akne.  Im  Urin  damals  kein  Zucker.  Am  21. 
erkrankte  er  an  Influenza,  die  bis  27.  Marz  fieberhaft  verlief  (Temperatur 
38  0— 38*5),  dabei  starker  Durst  und  vermehrte  Diurese.  Am  21.  M^rz  2*4% 
Zucker,  per  24  Stunden  4^/2  I  Urin.  Bei  wenig  beschr^nkter  Di&t  sinkt  die 
Urinmenge  allmahlich  —  bis  8.  April  —  auf  ungefilhr  2  /  mit  1%  Zucker. 

Sehr  gut  gen^hrter,  groOer  Mann.  Kein  Ikterus.  Leberrand  zwei  Finger 
breit  unter  dem  Rippenrand,  hart,  wenig  empflndlich.  Milz  perkutorisch  sicher 
vergroBert.  Sonst  normal,  auch  Nervensystem.  Diat  von  jetzt  ab:  per  Tag 
580^  Fleisch,  gekocht  gewogen;  3  Eier,  200^  KSse,  80^  Bret,  200^  er- 
laubtes  Gemtlse,  1  /  Wein.  Urin  vom  17.  April  noch  0*8  Zucker.  IBt  vom 
17.  ab  nur  40  g  Bret,  danach  am  23.  0  Zucker.  Keine  Reduktion  mehr.  Im 
Juni  trat  noch  einmal  0*4  Zucker  im  Urin  auf,  nach  Genufi  von  V2  ^  Milch. 
Dann  wurde  der  24st(indige  Urin  bei  alle  14  Tage  vorgenommener  Unter- 
suchung  daheim  und  auch  bei  viermal  j^brlich  durch  mich  vorgenommener 
Untersuchung  stets  zuckerfrei  gefunden,  auch  der  Glykosazonniederschlag  war 
nie  vermehrt,  obgleich  der  Kranke  beliebige  Mengen  von  Fleisch  etc.,  Brot 
weit  tlber  100  g.  Gem  Use  nach  Bedtlrfnis,  zwei  bis  drei  Apfel  oder  Orangen 
tSglich  aB,  2  /  Wein  in  minimo  trank,  nur  sich  lediglich  der  Kartoffeln,  des 
Zuckers  und  der  Mehlspeisen  enthielt.  Er  stellte  sich  mir  am  19.  Februar  1895 
wieder  vor  und  zelgle  jetzt,  nachdem  er  am  Tage  vorher  nach  rheinischer  Art 
den  Karneval,  aber  ohnc  Zucker  oder  viel  Mehlspeisen  zu  geniefien,  gefeiert, 
wieder  0*6%  Zucker.  Die  Leber  war  immer  unverandert  abnorm  hart  unter 
dem  Rippensaum  zu  fUhlen,  nie  besonders  empfindlich. 

Ahnlich  gestalteten  sich  diese  Falle  oft;  ich  fuhre  statt  vieler 
genau  gleicher  bier  nur  noch  einen  etwas  schwereren  an,  bei  dem 
vielleicht  Syphilis  die  Ursache  der  Cirrhose  war. 

Fall  6.  38jahriger  Offlzier.  Vor  vier  Jahren  s^T)hilitisch,  zwei  energische 
Hg-Kuren.  Nach  Lungenentztindung  Sommer  1893  Diabetes  konstatiert,  doch 
meint  Patient,  er  sei  schon  den  ganzen  Sommer  (vor  der  LungenentzUndung) 
schwach  gewesen  („zusammengeklappt'*),  hat  seitdem  keine  Mehlspeisen,  keinen 
Zucker,  wenig  Brot  gegessen. 

30.  November  1893.  Sehniger,  kaum  mittelgrofier  Mann.  68  kg,  Leichter 
Ikterus  der  Skleren.  Leber  drei  Finger  breit  unter  dem  Rippensaum  zu  fdhlen, 
sehr  hart;  Milz  perkutorisch  bedeutend  vergrOfiert;  sonst  alle  Organe,  auch 
Nervensystem  normal.  Geniefit  per  Tag  500  g  Fleisch  (gekocht  gewogen), 
Eier  etc.,  125  g  erlaubte  Gemtlse,  1  Apfel  (100  g),  lb  g  Brot,  Fleischbrtthe 
(mit  10  g  Reis  oder  Griefi),  V4  ^  leichten  Wein,  ^/^  /  Bier,  Kaffee,  Tee,  Fett 
ad  libitum  und  scheidet  dabei  270'  Urin  mit  1 — 1*3%  Zucker  aus.  Nach 
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Entziebung  des  Bieres,  vortibergehcnder  Beschrankung  des  Brotes  auf  40  g  und 
einem  Brolhungertag  per  Wocbe  wurde  er  in  einem  Monate  zuckerfrei  und  blieb 
es;  der  Urin  anfangs  alle  Wochen,  dann  alle  Monat  einraal  von  mir  unler- 
sucht.  Sobald  er  aber  ein  Glas  Bier  trank  oder  die  Brotration  erheblich  fQr 
langere  Zeit  bis  (iber  60  g  steigerte  oder  nach  sehr  anstrengendem  Diensle 
Irat  vorUbergehend  wieder  Zucker  bis  0*5%  auf;  so  ging  es,  bis  ich  den 
Kranken  bei  seiner  Versetzung  im  Sommer  1896  aus  den  Augen  verlor. 

Der  Kranke  brauchle  zeitweise  Kal.  jodat.,  seine  Leber  schien  kleiner, 
sonst  unverSndert.  An  Gewicht  nahm  er  5  kg  zu. 

Bei  sehr  mangelhafter  Dial  kann  der  Zuckergehalt  naliirlich  auch 
in  so  gutartigen  Fallen  bedeulend  werden,  doch  erreichte  meist  die 
Gesamtausscheidung  an  Zucker  auch  dann  nie  sehr  hohe  Grade  und 
auch  in  den  Fallen  nicht,  welche  durch  die  Lebercirrhose  einenschlechten 
Verlauf  nahmen. 

Fall  6.  23.  Marz  1893.  50jahriger  Bureaubearater.  Keine  Hereditat,  angeb- 
lich  keine  Syphilis.  Potus  zugegeben.  1890  pl6tzlich  Kreuzweh,  stifier  Geschmack, 
magerte  in  ktirzesler  Zeit  ohne  DiSt  von  101kg  auf  1^  kg  ab,  dabei  4 /und 
mehrUrin  mit  viel  Zucker,  oft  (Iber  5%.  Ein  Jahr  lang  hat  er  „ziemlich  strenge" 
Diat  gehalten,  das  helBt  kein  Bier  getrunken,  keinen  Zucker  und  keine  Kartoffein 
gegessen,  dabei  wieder  auf  82V2  ^'^^  zugenommen.  Seit  1892  keine  Diat  mebr; 
Irinkt  Bier,  ifit  Kartoffein  und  Brot,  nur  nicbt  „zu  viel",  und  ftihlt  sich  voll- 
kommen  wohL  Grofiarliges  „Caput  medusae"  (Shnlich  wie  es  Cruveilhier  ab- 
bildet),  geringer  Ikterus,  Leber  handbreit  unter  Rippensauni,  barter,  scharfer 
Band,  schmerzlos.  Milz  bis  zur  Linea  parasternalis  deutlich  zu  fUhlen.  Urin 
1034,  2  /,  4  1%  Zucker,  kein  Albumen,  keine  Eisenchloridreaktion.  Bei  dieser 
„Diat"  und  so  mSBigem  Zuckergehalt  lebte  der  Kranke  bis  Dezember  1896. 
Sektion  ergab  vorgeschrittene  Cirrhos.  hepalis;  tuberculosis  pulm.  et  peritonei; 
Myocarditis.  Pankreas  fett  durchwachsen  —  normal.  Narbe  am  Penis. 

Fall  7.  68jahriger  Lehrer.  Keine  hereditare  Disposition;  trinkt  reichlich 
Bier,  Wein,  auch  Schnaps.  Leidet  seit  acht  Jahren  an  Diabetes  melitus;  er  wurde 
durch  den  Umgang  mit  einem  Diabetiker  veranlafit,  seinen  Urin  untersuchen 
zu  lassen,  obgleich  er  sich  v5llig  wohl  fUhlte.  Hat  seitdem  keinen  Zucker  ge- 
gessen, sonst  aber  kaum  Diat  gehalten.  Dabei  soil  der  Zuckergehalt  nicht 
tiber  1%  gestiegen  sein. 

31.  Januar  1893.  Stark  gebauter,  fetter  Mann.  Geringer  Ikterus  der 
Skleren.  Herz  grofi,  Spitze  etwas  nach  aufien  von  lin.  mamm.,  sonst  normal, 
Arteriosklerose,  Leber  unter  Rippensaum  hart  zu  fQhlen,  wenig  empfmdlich; 
Milz  perkutorisch  vergriSfiert:  nach  oben  achte  Rippe,  nach  vorn  zwei  Finger 
breit  vor  der  Axillarlinie.  Geringer  Ascites. 

Interessant  ist,  dafi  Patient,  nacbdem  er  langere  Zeit  zuckerfrei  gewesen 
(nur  am  9.  Januar  und  die  folgenden  Tage  war  nach  BiergenuB  Zucker  vor- 
handen),  selbst  auf  250  g  Grahambrot  keine  Glykosurie  zeigt.  Vom  Mai  1894 
ab  traten  bei  dem  Kranken  RespirationsstOrungen  in  den  Vordergrund,  er  wurde 
karzatmig  beim  Gehen,  bekam  Anfalle  von  Engigkeit,  die  ihn  nQtiglen,  am 
offenen  Fenster  zu  schlafen.  Er  verlor  den  Appetit,  und  seine  Zuckeraus- 
scheidung  war  dementsprechend  gering;  seine  Toleranz  fQr  Kohlehydrate  sehr 
grofi,  bei  200  g  Brot  und  V2  ^  ^^^ilch,  100  g  Fett,  300  g  Fleisch,  100  g  Ge- 
mflse,  0"5%,  pro  Tag  5— 6  g  Zucker. 
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Am  4.  Mai  fdhlte  er  sich  schlccht,  wurde  bewufitlos,  die  Atmung 
selzte  sofort  aus,  der  Puis  schlug  noch  eiiie  Viertelstunde  regelm^ig  weiter, 
dann  ward  er  frequenter,  nach  drei  Viertelstunden  trat  der  Tod  ein. 

Sektion:  Im  Hirn  nichts,  Herz  groO,  Muskel  links  m^ig  verdickt, 
m^fiigc  Arteriosklerosc;  Niere  beginnende  arteriosklerotiscbe  Atrophie;  Leber 
27  breit,  davon  18  auf  den  rechlen  Lappen;  rechts  10,  links  6  dick; 
recbis  20,  links  14.  Schnittfl^cbe  uneben,  L^ppchen  zentral  eingesunken.  Milz 
16*5  X  11  X  4r,  Kapsel  verdickt,  starker  Blutgehalt,  reichlicbe  Follikel,  wenig 
Trabekel,  o^eringer  Ascites,  sonst  nicbts  von  Bedeutung.  Bei  mikroskopiscber 
Untersuchung  der  Leber  Iktcrus  der  Zentren,  inleracinOse  Bindegewebswucberung 
peripberisch  in  die  L^ppcben  unter  bedeutender  Zellenatropbie  (ibergebend.  — 
Cirrhose.  Pankreas  makroskopisch  normal,  mikroskopisch  geringe  Verdickung 
des  Bindegewebes  um  die  AusfiibrungsgHnge,  sonst  normal. 

Fall  8.  12,  Januar  1895.  49jabriger  Gastwirt.  Potator.  Seit  einigen 
Wocben  appetitlos,  stark  verfallen.  Neigung  zu  Durcbrslllen.  Impotent.  Leber 
drei  Finger  unter  dem  Rippensaum  hart  zu  ftthlen.  Milz  perkutorisch  deatlich 
vergrOfiert.  4*5%  Zucker.  Spuren  von  Albumen,  sonst  alles  normal. 

Wegen  der  Appetitlosigkeit  und  absoluten  Abneigung  gegen  Fleisch  war 
an  strenges  Regime  nicht  zu  denken;  nur  Bier,  Zucker  und  KartofTeln  blieben 
fort;  der  Kranke  lebte  von  Eiem,  Milcb  und  Grtitzsuppen  und  trank  Karls- 
bader  Wasser  kurmafiig.  Dabei  besserte  sicb  der  Appetit,  der  Kranke  erbolte 
sicb,  nabm  an  Kraft  sebr  zu  und  der  Zucker  nabm  auf  1'6^/q,  dann  wieder, 
als  der  Kranke  „mehr  Fleisch"  zu  essen  begann,  aber  ohne  weitgehende  Be- 
scbr^nkung  des  Brotes  auf  0*6  ab.  Es  ging  dann  den  Sommer  bindnrcb  dem 
Kranken  nach  seiner  Angabe  gut,  im  Dezember  aber  bekam  er  eine  HSraoptoe, 
und  als  er  sich  mir  im  Februar  1896  wieder  vorstellte,  battc  sich  eine  bereits 
ziemlich  umfangreiche  Tuberculosis  pulm.,  besonders  links,  entwickelt.  Lebor 
fehlen  genaue  Angaben.  Zucker  31%. 

Fall  9.  9.  Oktober  1895.  58jahriger  Kellner.  Keine  HeredilSt,  lebte  als 
jungerMensch  vier  Jabre  in  Afrika,  1872  syphilitisch  infiziert;  1890  zum  letzten- 
male  Erscheinungen  von  Syphilis.  Potator.  Seit  Ostern  1895  Spannung  und 
Anschwellung  des  Bauches. 

Scblecbte  Ernahrung,  leicbter  Ikterus  der  Skleren.  Appetit  schlecht, 
wenig  Durst;  keine  Durchfalle.  Nervensystem  normal,  Zirkulation  ebenso,  doch 
Starke  Arteriosklerose.   Links  bin  ten   unten   pleuritisches   Exsudat  bis  zum 
Angulus  scapulae.  Kein  Caput  medusae,  grofier  Ascites,  Leber  nicht  .zu  fUhl en,  , 
auch  spSter  nach  den  Punktionen  nicht,  fUr  Perkussion  nicht  vergrtifiert.  Fistula  ^ 
ani  incompleta.  Urin  nie  GallenfarbstofT,  Eisencblorid-  oder  Acetoureaktion. 

Bei  40  g  Brot,  750    Milcb,  150    Fleisch,  2  Eiern  und  tiber  1  /  Wasser  be  

trug  die  Diurese  500—800,  1025  —  1030  spezifisches  Gewicht,  anfangs  0*8<>/(k>  \ 
bis  1%  Zucker.  Der  Ascites  stieg,  so  dafi  am  19.  punktiert  werden  mufite 
In  den  letzten  Tagen  wurden  nur  noch  2—4  Eier  und  bis  1  /  Milch  geo^ 
nommen,  dabei  verlor  sich  der  Zucker  ganz  aus  dem  Urin  und  auch  nac'.^>^ 
50  ff  Glykose,  am  19.  nach  der  Punktion  gereicht,  trat  kein  Zucker  ao^:^^ 
22.  Oktober  Exilus. 

Sektion:   Vorgeschriltene  atrophische  Cirrhose  der  Leber:  Breite 
(14  auf  den  rechten  Lappen),  H5he  rechts  14,  links  13,  Dicke  rechts  S^^^g 
links  3^  2*   ^^i^^  betr&chtlieh  vergr5lSert.   Pankreas   makroskopisch  ncnftr^^ 
Mikroskopisch  (Prof.  M.  B.  Schmidt)  an  einzelnen  Slellen  berdft^rmige  Rr-^ 
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zelleninfiltrate  im  inlerlobulSren  Bindegewebe  ohne  Bindegewebsneubildung, 
offenbar  frisch.  Keine  Atrophic;  tlberhaupt  am  Driisenparenchyin  keine  Ver- 
finderung;  Glomeruli  reicblich  und  grofi.  Starke  Arteriosklerose,  sparliche  alte 
schiefrige  Herde  in  den  Lungen,  beide  Pleuren  zahlreiche  miliare  Tuberkel. 
Herz  sklerotische  Herde  und  braune  Ffirbung  der  Muskulatur,  sonst  nichts 
Besonderes,  auch  nicht  im  Hirn. 

Ich  halte  es  keinesvvegs  fiir  ausgeschlossen,  daB  solcher  Leber- 
diabetes  einmal  „heilen"  kann,  das  heiBt  dafl  die  Fahigkeit  des 
Kranken,  den  Zucker  zu  verbrauchen,  sich  wieder  soweit  herstellt,  daB 
sie  dauernd  alien  Anspnichen,  welche  ohne  bewuBte  Beschrankung  ge- 
macht  werden,  wieder  genugt. 

Am  ehesten  konnte  man  solche  Heilung  des  Diabetes  da  erwarten, 
wo  die  Leberkrankheit  selbst  heilbar  ist,  wie  z.  B.  bei  Gallen- 
steinleber;  einen  derartigen  Fall  babe  ich  selbst  beobaehtet. 

Fall  10.  30.  November  1891.  59jahriger  Kaufmann.  Grofier,  kraftiger 
Mann,  starker  Esser,  irinkt  tSglich  1  —  2  1  Wein,  auch  Bier  und  gelegentlich 
einen  Kirsch;  leidet  seit  einigen  Jahren  an  Erscheinungen  der  Cholelithiasis 
mit  undeutlichen  Kolikan fallen.  Leber  handbreit  unter  dem  Rippensaum,  ziem- 
lich  hart,  wenig  empfindlich;  ofters  palpable  Schwellung  der  Gallenblase,  nie 
deuilicher  Ikterus.  Milz  sehr  groB,  stets  drei  Finger  unter  dem  Rippensaum 
deutlich  zu  fUhlen.  Der  Kranke  befand  sich  unter  entsprechender  Behandlung 
leidlich;  die  Leber  blieb  unver^ndert,  schwere  Kolikanf^lle  traten  nie  auf. 
Steine  wurden  nie  gefunden,  auch  nie  sehr  nachdrttcklich  gesucbt.  Urin  stels 
zuckerfrei. 

23.  Juli  1894.  Nachdem  wieder  einige  Wochen  hindurch  etwas  stJlrkere 
Schmerzen  in  der  Lebergegend  bestanden,  Uber  1%  Zucker;  acht  Tage  spater 
Tagesquantum  2  /,  1031  speziflsches  Gewicht,  0*7%  Zucker.  Bei  mafiiger 
Beschrankung  der  Diat,  50— 60  Brot,  kein  Zucker,  kein  Bier,  keine 
KartofTeln,  keine  Rtlben,  keine  Mehlspeisen,  taglich  nur  ^/^ — 1  /  Wein,  ver- 
schwand  der  Zucker  schnell,  und  auch  als  nach  ungefahr  einem  Monat  die 
Brotration  auf  150  ^  und  mehr  gesteigert  wurde,  trat  wohl  wieder  starke 
Reduklion  auf,  aber  nicht  quantitativ  bestimmbare  Zuckcrmengen.  Weiter 
1894/95  entwickelte  sich  eine  Magenektasie.  Der  Kranke  genieBt  seitdem 
mehrmals  taglich  dicke  Mehlsuppen,  viel  Brot,  nimmt  Uberhaupt  in  der  Diat 
auf  die  Glykosurie  keine  RUcksicht,  nur  meidet  er  das  Bier  und  hat  den 
Wein  sehr  eingeschrankt.  So  leble  er  bis  1904,  ohne  daB  je  wieder  quanti- 
tative Zuckermengen  erschienen  waren.  Die  Leber  ist  kleiner,  vielleicht  barter 
geworden,  dann  verier  ich  ihn  aus  den  Augen. 

Dafi  der  Diabetes  wirklich  gebeilt  sei,  ist  hier  doch  nicht  sicher  bewiesen; 
Versuche  mit  Emgabe  grofier  Zuckermengen  sind  nicht  zulassig,  und  die  bedeutende 
Toleranz  ftir  Amylacea  beweist  nur,  dafi  der  Diabetes  ein  sehr  milder  ist,  aber  nicht, 
dafi  die  Assimiiationsfahigkeit  fUr  Kohlehydrate  zur  Norm  zurOckkehrt;  auch  sind  alles 
m  allem  wegen  seiner  Magenbeschwerden  die  AnsprQche,  die  der  Kranke  jetzt  an  sein 
Assimilationsvermdgen  macht,  doch  viel  geringer  als  zu  der  Zeit,  da  der  Diabetes 
auftrat 

Die  abnorme  (Oxybutter-)  Saurebildung  (Acidosis)  kam  in  meinen 
Fallen  von  Leberdiabetes  sehr  selten  zur  Entvvicklung,  ich  babe 
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sie  nur  in  einem  Falle  (Bronzediabetes)  stark  werden  sehen.  Der  Kranke 
starb  im  typischen  Coma.  (S.  hinten.)  Vier  weitere  Falle  von  Diabetes  mit 
Cirrhose  sah  ich  unter  Coma  enden,  indessen  handelte  es  sich  nicht  um 
das  typische  Coma  diabeticum.  Geringe  Eisenchloridreaktion  fand  sich 
gelegentlich,  doch  fast  nur  bei  solchen  Kranken,  die  durch  schwere 
Digestionsstorungen  bei  ihrer  Lebercirrhose  heruntergekommen  waren. 
Oft  sah  ich  Albuminuric  (von  iiber  17oo)>  gelegentliche  geringe  Spuren 
Eiweifl  sind  sehr  gewohnlich.  Fast  in  all  diesen  Fallen  bestanden  all- 
gemeine  Zirkulationsstorungen  mit  Verdacht  auf  Herzmuskelerkrankung. 

Von  Vorkommnissen,  die  als  Folge  des  Diabetes  angesehen  werden 
konnen,  kamen  zur  Beobachtung:  Skorbutahnliche  Erscheinungen 
(Gingivitis,  Purpura,  Alveolar-Blennorrhoe  mit Zahnausfall  etc.), 
ofters  neuralgi forme  Schmerzen  in  den  Unterextremitaien.  In  den 
Fallen,  in  denen  Arteriosklerose  vorlag,  traten  mannigfache  cerebrale 
Symptome  auf:  Schwindel,  apoplektiforme  Anfalle,  auch  mit 
bleibender  Hemiplegie;  auch  plotzlicher  Tod  ohne  nachweisbare  Ur- 
sache.  In  mehreren  Fallen  kam  ofteres  Auftreten  von  Druckblasen 
unter  der  groBen  Zehe,  auch  richtiges  mal  perforant  mit  schlieB- 
licher  Heilung  vor.  Tuberculosis  pulm.  als  Komplikation  konnte  in  sechs 
Fallen  konstatiert  werden;  fiir  ihre  Entslehung  ist  neben  dem  Diabetes 
die  Lebercirrhose  als  solche  nicht  unwichtig. 

Meiner  Meinung,  daB  als  Ursache  des  Diabetes  die  Lebererkrankung 
in  Betracht  kommt,  habe  ich  schon  durch  seine  Bezeichnung  als  „Leber- 
diabetes-*  Ausdruck  gegeben.  Die  Berechtigung  hiezu  stutzt  sich  auf  die 
Bedeutung,  welche  die  Leber  anerkanntermaBen  im  Zuckerstoflfwechsel 
hat,  und  auf  die  Falle,  in  denen  das  Pankreas  bei  der  Sektion  gesund 
war.  Ich  verfuge  iiber  drei  solcher  Falle  von  Lebercirrhose  mit  Diabetes ; 
die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  des  Pankreas  durch  Herrn  Prof. 
M.  B.  Schmidt  ergab  durchaus  normalen  Befund.  Dem  stehen  allerdings 
zahlreiche  Falle  von  Steinhaus,^)  Wille,^)  Klippel  und  Lefas^)  und 
von  Lando^)  gegeniiber,  in  denen  neben  Lebercirrhose  mit  Diabetes 
auch  Pankreascirrhose  bestand,  und  auBerdem  verfuge  ich  selbst  iiber 
einen  Fall  von  Diabetes  nach  Cholelithiasis,  bei  dem  nichts  Abnormes 
in  der  Leber,  wohl  aber  eine  recht  entwickelte  interstitielle  Pan- 
kreatitis  gefunden  wurde  —  die  mikroskopische  Untersuchung  danke 
ich  wiederum  Herrn  Prof.  M.  B.  Schmidt. 

Fall  11.  69jahrige  BOglerin.  tjber  Herediiat  keine  Angabe.  Vora  44.  bis 
46.  Jahre  litt  sie  an  hefligen  Gallensteinkolikcn  mit  Gelbsucht  und  Fieber, 

Steinhaus,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  74. 
*)  Wille,  Mittcilungen  Hamburger  Staatskrankenanst,  1898. 

Klippel  et  Lefas,  Revue  de  m^decine,  1903. 
*)  Lando,  Zeitschr.  f.  Heilkunde,  Bd.  27,  1906. 
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und  im  Anschlufi  daran  entwickelte  sich  der  Diabetes.  Sie  hat  damals  „Gallen- 
steine*'  erbrochen. 

Seit  zwOlf  Jahren  Atembeschwerden  und  oft  Odeme.  Geschwilr  am  linken 
Fufi  besleht  seit  acht  Tagen.  31.  Januar  1900.  Ziemlich  gute  Ernkhrung,  kein 
Iklenis,  Herzaktion  regelmSfiig  zwischen  60  und  80,  Teraperatur  stets  zwischen 
36  und  37.  Fiihlbaro  Arterien  stark  sklerotisch.  Erster  Ton  an  der  Spitze  gespalten, 
an  Basis  syslolisches  Ger^usch,  zweite  T6ne  akzentuiert,  HerzdSmpfung  etwas 
breit.  Nabelhernie.  Leber,  Milz,  Nervensystem  normal.  Am  linken  FuBrtlcken 
tiefgreifende  OberflSchengangrSn,  die  in  einem  2  cm  breiten  und  5  cm  langen 
Streifen  sich  tiber  die  Melatarsalgegend  quer  hinUbererstreckt;  Puis  in  der 
Dorsalis  pedis  und  in  der  Poplitea  gut  zu  fiihlen.  Urin  enthSlt  Albumen.  Bei 
600— IV4  ^  Milch,  wenig  Fleisch,  40— 100  (/  Grahambrot,  2  Eier,  etwas  Ge- 
mtlse  und  Wein  anfangs  tiber,  spaier  unler  1%  Zucker  bei  normaler  oder 
spSrlicher  Diurese. 

Die  Atembeschwerden  zwangen  gelegentlich  zur  Verabreichung  von 
Digitalisinfusen ;  der  Erfolg  war  gering.  Die  ZirkulationsstSrungen  steigerten 
sich,  und  es  trat  geringer  Hydrops  pleur.  auf.  Nachis  divagierle  die  Kranke 
viel,  und  am  21.  Februar  stellte  sich,  ohne  dafi  tiefere  Bewufitlosigkeit  auf- 
gefallen  w^re,  schlaffe  Hemiplegie  des  rechten  Armes  und  Beines  ein.  Die 
GangrSn  begrenzte  sich  und  reinigte  sich,  die  Lahmung  begann  sich  ein 
wenig  zu  bessern,  doch  verfielen  die  KrSfte.  Am  1.  Mai  trat  mit  Fieber 
Erysipelas  faciei  auf,  dem  die  Kranke  am  5.  erlag. 

Sektion:  Pathol.  Inst.,  Strafiburg.  Lunge,  Herz  nichts  Wichtiges.  Milz, 
Nieren  nichts  Abnormes;  die  arteriellen  Gefafie  am  linken  Bein  und  Fufi 
nirgends  thrombosiert.  Gallenblase:  Hydrops  cystidis,  im  Hals  ein  Stein;  Ductus 
cysticus  und  choledochus  erweitert,  ohne  Narben.  Cher  Zellparenchym  fehlen  An- 
gaben,  also  sicher  keine  wesentliche  Anomalie.  Him:  in  linker  Caps,  interna 
ein  bohnengroBer,  in  Mark  und  Rinde  des  Okzipitallappens  kleinere  Er- 
weichungsherde.  Pankreas:  Mikroskopischer  Befund  von  Prof.  Schmidt:  Starke 
chronische  interstitielle  Pankreatitis :  Derbes  Bindegewebe  in  den  DrUsen- 
l^ppchen  reichlich  entwickelt,  dadurch  das  Parenchym  in  kleine  Inseln  aufge- 
teilt  und  in  diesen  die  Acini  zum  Teil  normal,  zum  Teil  stark  verkleinert, 
und  zwar  durch  Scliwund  des  kSrnigen  Protoplasma  der  Epithelien.  In  zahl- 
reichen  Langerhansschen  Inseln  ausgebreitete  hyaline  Degeneration  der 
Kapillaren  mit  Atrophic  des  Parenchyms.  Hyaline  Verdickung  der  Wand  an 
den  klcinsten  Arterien,  die  etwas  grdfieren  ArterienSste  frei  von  Sklerosen. 

Alles  in  allenn  gewinnt  olTenbar  zurzeit  die  Ansicht,  daB  fiir  den 
Leberdiabetes  eine  gleichzeitige  Erkrankung  oder  wenigstens  Funktions- 
slorung  des  Pankreas  verantwortlich  zu  nnachen  sei,  inanaer  mehr  Boden 
(sebon  die  Rueksicht  auf  die  Stellung,  welche  Minkowski  in  dieser 
Frage  einnimmt,  zwingt  mich  dies  anzuerkennen),  doch  verlangen  aucb 
die  Tatsachen,  die  dieser  Ansicht  entgegenstehen,  ihr  Recht. 

Die  Gutartigkeit  dieses  Leberdiabetes  vvird  zum  Teil,  und  fur  die 
Falle  von  Diabetes  mit  Herzfehlerleber  ausreichend  durch  das  hohe 
Alter  der  Kranken  erklart.  Fur  die  Cirrhosen  ist  das  aber  nicht  so 
augenscheinlich,  denn  unter  diesen  sind  gar  nicht  wenige,  die  noch 
dem  Alter  von  40  angehoren,  in  dem  der  Diabetes  sonst  haufig  schwer 
verlauft.  So  finde  ich  unter  21  noch  nicht  kachektischen  Cirrhosen 


Naanyn,  Diabetes  melitas. 
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meiner  Beobachtung,  alle  mit  leichtem  Diabetes,  13  unter  50  Jahre  and 
meist  nur  wenig  iiber  40  Jahre.  leh  halte  es  danach  nicht  fur  aus- 
geschlossen,  daO  die  Gutartigkeit  dem  Leberdiabetes  als  solchem,  wenn 
auch  nicht  unverbriichlich,  eigen  ist. 

Es  ist  von  Interesse,  dafl  sich  auch  in  diesen  Fallen  von  Leber- 
diabetes die  hereditare  Disposition  geltend  macht;  in  vier  meiner 
Falle  von  Leberdiabetes  lieB  sich  Vorkommen  von  Diabetes  bei  den 
Eltern  oder  Geschwistern  sicherstellen. 

Kombination  mit  anderen  atiologischen  Momenten  kommt 
in  Betracht;  so  spielte  in  einem  spater  ausfuhrlicher  zu  besprechenden 
Falle  vonltzigsohn  neben  der  Lebercirrhose  eine  Kopfverletzung  mit: 
schwerer  Schlag  auf  den  Kopf,  danach  entwickelte  sich  allmahlich  ein 
Diabetes.  Ein  Jahr  nach  dem  Trauma  kann  eine  Leberaffektion  (Cirrhose) 
konstatiert  werden. 

14.  Glykosurie  und  Diabetes  durch  Insulte  und  Erkrankungen  des 

Nervensystems. 

Claude  Bernard fand,  dafl  die  Verlelzung  einer  bestimmten  Stella 
im  Boden  des  vierten  Ventrikels  bei  Kaninchen,  Hunden  und 
anderen  Saugetieren  regelmaflig  Glykosurie  hervorruft.  Dieser 
Zuckerstich  gelingt  auch  beim  Frosche  (Kuhne,^)  Schiff^).  Bei 
Tauben  hatte  Claude  Bernard  und  bei  Hiihnern  Thiel*)  keinen 
Erfolg,  wahrend  Bernhardt^)  bei  Tauben  Zucker  erhielt. 

Bei  Kaninchen,  an  denen  der  Stichdiabetes  am  eingehendsten  studiert  ist,  trilt 
die  Zuckerausscheidung  V4— Slunden  nach  dem  Stich  auf  und  dauert  in  der  Kegel 
sechs  Stunden,  linger  wie  zweimal  24  Slunden  (bei  Hunden)  sah  Claude  Bernard  sie 
nie  bestehen.  Der  Zuckergehall  des  Urins  kann  bis  6^0  (hei  Kaninchen)  steigen. 

Die  Glykosurie  ist  oft  von  Polyurie  und  Albuminuric  begleitet, 
und  falls  die  „Stelle  des  Diabelesstiches"  nicht  genau  getroffen  ist, 
kann  es  vorkommen,  dafl  nur  Polyurie  oder  Albuminurie  eintritt. 

Die  Glykosurie  wird  offenbar  durch  einen  iiber  die  Norm  gesteigerten 
Zuckergehalt  des  Blutes  (Hyperglykamie)  vermittelt,  dieser  steigt  bis 
auf  0*7%  (Claude  Bernard,  Becker,*^)  Naunyn^)  etc.). 

Der  Diabetesstich  ist  auch  bei  solchen  Tiercn  noch  erfolgreich,  welche 
bereits  durch  Pankreasexstirpation  diabetisch  gemacht  sind,  das  heifit  die  bei 

♦ 

»)  Claude  Bernard,  Lemons  physiolog.  exp^rimentale,  tome  I. 
«)  Ktthne,  GOttmger  Nachrichten,  1856. 

')  Schiff,  Untersuchungen  fiber  Zuckerbildung  in  der  Leber,  1868. 
*)  Thiel,  Diabetes  bei  VOgeln  in  Minkowski,  Archiv  fQr  experimentelle  Patho- 
logie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXIII,  S.  142. 

*)  Bernhardt,  Zuckerstich  bei  Vogeln.  Virchows  Archiv,  Bd.  LIX. 
«)  Becker,  Zeitschr.  Ittr  wissenschaflliche  Zoologie,  Bd.  V. 

Naunyn,  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  Ill, 
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diesen  schon  besteliende  Glykosurie  (H^don^)  und  Hyperglykamie  (Kauf- 
maun^)  wird  durch  den  Diabetesstich  noch  weiier  gesteigert;  dagegen  bleibt 
der  Diabetesstich  erfolglos,  wenn  beide  Splanchnici  durchschniiten  sind  (Claude 
Bernard,  Kaufmann),  ebenso  wenn  Leber  und  Pankreas  „enervieri",  das  heifit 
durch  ZerstOrung  „samtlicher''  zufUhrender  Nerven  jedem  nervSsen  Einflufi 
entzogen  sind.  Dagegen  bleibt  die  Steigerung  der  Hyperglykamie  nicht  aus, 
wenn  Pankreas  exstirpiert  und  die  Leber  enerviert  ist;  wird  nur  das  Pankreas 
„enerviert",  so  macht  der  Diabetesstich  (aber  sehr  geringe)  Hyperglykamie, 
ebenso  wenn  die  Leber  allein  „enerviert''  ist.  Auf  Grund  dieser  Versuche  halt 
Kaufmann  es  fUr  erwiesen,  daB  die  PiqQre  nicht  nur  auf  Leber  und  Pan- 
kreas. sondern  auch  auf  die  „histoIytischen  Vorgange  wirkt,  wfiche  sich  un- 
aufhOrlich  in  den  verschiedcnen  Geweben  des  tierischen  Organismus  abspielen''. 
Dock^)  fand,  dafi  der  Diabetesstich  bei  Hungerkaninchen  erfolglos  bleibt,  und 
Saikowski  und  Golobin  fanden  das  Gleiche  nach  Arsenvergiftung  und  nach 
Gallengangsuntcrbindung.  Da  nun  in  alien  dicsen  drei  Fallen  die  Leber  glykogen- 
frei  sei,  meinte  man  hierin  einen  Beweis  dafUr  zu  finden,  daB  der  Erfolg  der 
Pt^to  vom  Glykogengehalt  der  Leber  abhangig  ist.  Doch  konnte  Docks  Angabe 
schon  FaaSelig*)  nicht  bestatigt  werden,  und  v.  Reu fi  findet  die  Piqilre  auch 
n?ich  Gallenftogsunterbindung  wirksam.  Auch  ohne  dies  sind  jene  Versuche 
nicht  eindeutig,  dman  auOer  dem  Fehlen  des  Glykogcnbestandcs  der  Leber  kann 
an  dem  Ausbleiben  der  Glykosurie  im  Hungerzustand,  nach  Arsenvergiftung  etc., 
auch  der  schlechte  Eiweiftbestand  solcher  Tiere  schuld  sein.  Selig  fand, 
daB  in  die  Mesenterialvenen  injwierter  Traubenzucker  bei  Kaninchen,  die  durch 
Slich  diabetisch  gemacht  sind,  von  dec  Leber  weniger  vollstandig  zurtlckgehalten 
wird  wie  in  der  Norm. 

Nicht  nur  durch  den  Diabetesstich,  sondern  durch  mannigfaltige 
Eingriffe  in  das  Nervensystem  kann  Glykosurie  hervorgerufen  werden, 
so  durch  Exstirpation  des  ersten  Halsganglion  des  Sympathicus 
(Pavy),  des  zweiten  Halsganglion  und  ersten  Brustganglion  (Eckhard^), 
des  Ganglion  coeliacum  (Klebs  und  Ph.  Munck^),  durch  Durch- 
schneidung  und  durch  Reizung  der  Medulla  spinalis  in  der  Hohc 
des  Plexus  brachialis  (Pavy*^),  durch  Reizung  des  zentralen  Stumpfes 
nach  Vagusdurchschneidung  (Claude  Bernard,  Eckard  undKiilz), 
der  Ansa  Vieussenii  (Cyon  undAladoff^)  oder  Reizung  desNervus 


*)  H^don,  Archives  de  pbysiologie,  1894,  p.  269. 

')  Kaufmann,  Sur  la  regulation  de  la  glykemie  etc.  Archives  physiolog.  norm, 
et  path.,  avril  1895. 

»)  Dock,  Diabetesstich  bei  Hungerkaninchen.  Dissertation,  ZOrich  1872. 

*)  Selig  bei  Naunyn,  Archiv  fQr  experimentelle  Pathologic  und  Pharmakologie, 
1874,  Bd.  IIL 

*)  Eckhard,  Beitr£lge  zur  Anatomie  und  Physiologie. 

*)  Klebs  undPh.  Munck.  Handbuch  der  pathologischen  Anatomie,  1870,  Bd.  Ill, 
S.  547.  Das  Ergebnis  der  Versuche  von  Klebs  und  Munck  ist  wegen  der  dabei 
schwer  zu  vermeidenden  Insulte  des  Pankreas  nicht  eindeutig. 

')  Pavy,  Untersuchungen  Ober  Diabetes  melitus  (deutsch  von  Langenbeck,  1864). 

•)  Cyon  und  Aladoff,  Melanges  biologiques  (Bulletin  de  Tacad^mie  imp^riale 
des  sciences  de  St.-P^tersbourg,  tome  VIII). 
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depressor  (Filehne^),  Durchschneidung  des  Ischiadicus  (Schiff,*) 
Bohm  und  Hoffmann*^);  bei  Kaninchen  durch  experimentelle  Erzeugung 
einer  Neuritis  im  Ischiadicus  (einmal  sechs  Tage  lang  1%  Trauben- 
zucker,  Niedieck*). 

Alle  diese  experimentellen  Glykosurien  sind  voriibergehend ; 
auch  nach  Claude  Bernards  Diabetesstich  dauert  sie,  wie  schon  gesagt, 
langstens  wenige  Tage. 

Claude  Bernards  Diabetesstich  ist  das  experimentelle  Fun- 
dament der't.ehre  von  der  nervosen  Glykosurie  wegen  der  Sicherheit 
des  Resultats  und  vor  allem  deshalb  geblieben,  weil  das  Tier  in  gut 
gelungenen  Versuchen  mit  Diabetesstich  keine  andere  Folge  der 
Verletzung  davonzutragen  braucht:  es  sSuft  und  friBt  und  bewegt  sich 
anscheinend  wohl  und  munter  mit  seiner  Glykosurie  umher. 

Beim  Menschen  kommen  Glykosurie  und  Diabetes  melitus 
neben  Erkrankungen  des  Nervensystems  auBerordentlich  haufig 
vor.  Der  Zusammenhang  zwischen  beiden  ist  ein  zweifacher;  die 
Glykosurie  und  der  Diabetes  konnen  ebensowohl  Folge  von  Nerven- 
krankheiten  sein,  wie  Ursache  von  solchen  werden.  Hier  haben  wir 
es  nur  mit  den  Nervenkrankheiten  als  Qrsachen  der  Glykosurie  und 
des  Diabetes  zu  tun;  diejenigen  Nervenkrankheiten,  welche  als  Folge 
des  Diabetes  auftreten,  sind  in  einem  spSteren  Abschnitt  zu  besprechen. 

a)  Glykosurie  und  Diabetes  bei  Apoplexia  cerebri  sanguinea. 
Der  erste,  der  Glykosurie  nach  apoplektischen  Hemiplegien  beschrieb, 
scheint  Leudet^)  gewesen  zu  sein.  Frerichs  beschreibt  scchs,  Olivier^) 
fiinf  solcher  Falle  mit  Sektionsbefund,  und  auch  sonst  fmden  sich  zahl- 
reiche  in  der  Literatur.  Meist  handelt  es  sich  um  schwere  Apoplexie, 
doch  kommt  auch  bei  leichten  Anfallen  intensive  Glykosurie  vor  (S  c h ii  t z '^). 
Nach  Olivier  erscheint  der  Zucker  nicht  fruher  im  Urin,  als  etwa 
zwei  Stunden  nach  dem  Eintrilt  des  Insult;  der  Zuckergehalt  ist  in  der 


*)  Filehne,  Meliturie  nach  Depressorreizung  beim  Kaninchen.  Zentralblatt  der 
med.  Wissenschaften,  1878,  Bd.  X. 

*)  Schiff,  Nouvelles  recherches  sur  la  glycogenic  animale,  lemons  faites  au 
museum  de  Florence  en  Janvier  1866,  und  Journal  de  Tanatomie  et  de  la  physiologie, 
1866,  tome  III. 

')  B6hm  und  Hoffmann,  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  und  Pharma> 
kologie,  Bd.  Ill,  S.  382. 

*)  Niedieck,  Neuritis  migrans.  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  undPharma- 
kologie,  Bd.  VII. 

*)  Leudet,  Comptes  rendus  et  M^moires.  Society  biologique,  1857,  tome  IV. 
«)  Olivier,  fitudes  sur  certaines  modifications  dans  la  secretion  urinaire  con- 
secutive a  rh^morrhagie  c^rebrale.  Gazette  hebdomadaire,  1875,  No.  11  u.  ff. 
7)  Schtitz,  Prager  med.  Wochenschr.,  1892. 
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Quantital  schwankend,  und  zeitweise  kann  der  Zucker  ganz  fehlen,  vor 
dem  Tode  schwindet  er  oft. 

Der  von  Frerichs  (Diabetes  melitus,  S.  63)  mitgeteilte  Fall  ware  sehr  lehrreich: 
Mfldchen  von  20  Jahren  kommt  mit  Hirnsymptomen  in  Behandlung.  Am  14.  und 
17.  Dezember  Urin  zuckerfrei.  In  der  Nacht  vom  19.  zum  20.  schwerer  apoplektischer 
Insult.  Urin  am  20.  morgens  4*/o  Zucker  ohne  EiweiB,  1025  spezifisches  Gewicht  Am 
21.  Exitus.  Urin  vor  dem  Tode  wieder  zuckerfrei,  viel  EiweiB.  Sektion :  HaselnuC- 
groBes  Aneurysma  der  profunda  sinistra,  geplatzt  mit  gewaltiger  intermeningealer 
Blutung  und  hftmorrhagischer  Erweichung  des  linken  Crus  cerebri.  Doch  ist  leider 
nicht  ausgeschlossen,  daC  die  reduzierende  Substanz  nicht  Zucker,  sondern  Urochloral- 
8£lure  war.  Denn  es  ist  nicht  angegeben,  dafi  der  Zucker  anders  als  durch  Reduktion 
bestimmt  ist,  und  die  Kranke  scheint  vor  dem  Auftreten  der  reduzierenden  Substanz 
Chloral  gebraucht  zu  haben. 

Ich  selbst  habe  selbstverstUndlich  zahlreiche  Falle  mit  Glykosurie  bei  frischer 
und  bei  alter  Hemiplegie  gesehen,  indessen  verfttge  ich  ttber  keinen,  in  vvelchem  ich 
mich  berechtigt  geglaubt  hatte,  das  Fehlen  des  Zuckers  vor  der  Apoplexie  fUr  gentigend 
sichergestellt  anzusehen;  es  waren  alles  Falle  mit  sehr  Icichtem  Diabetes,  bei  denen 
diese  Komplikation  auch  nach  der  Apoplexie  leicht  hatte  Ubersehen  werden  kdnnen, 
und  also  auch  vorher  tibersehen  sein  konnte. 

Falls  die  Apoplexie  nicht  friiher  todlich  wird,  kann  die  Glykosurie 
bis  zu  sechs  Tagen  anhalten.  Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  ist 
meist  gering  —  unter  1%  —  doch  kann  sie  bis  auf  2-97o  (Schiitz  1.  c.^), 
ja  (Frerichs?)  steigen.  Leichte  Polyurie,  bis  2  i  oder  etwas  mehr, 
besteht  nicht  selten,  haufig  findet  sich  neben  Zucker  Albumen. 

Der  Blutergufl  sitzt  meist  in  den  GroBhirnhemispharen 
oder  auch  intermeningeal  (Colby^)  und  nicht  so,  daB  eine  Beein- 
flussung  des  vierten  Ventrikels  durch  ihn  wahrscheinlich  ware 
(Olivier,  Frerichs),  doch  fmden  sich  unter  den  mitgeteilten  Fallen 
verhallnismaBig  viel  mit  Sitz  der  Blutung  im  oder  am  Pons  (Olivier, 
Frerichs,  Bode,^)  Dutrait,  Parkes,*)  Liouville,^)  Loeb®),  was 
aber  darauf  beruhen  kann,  daB  diese  Koinzidenz  sich  des  besonderen 
Interesses  der  Beobachter  erfreut  hat. 


*)  Ich  kann  mir  nicht  versagen,  den  Fall  von  SchUtz  als  einen  der  inter- 
essantesten  und  sichersten  hier  mitzuteilen:  52jahriger  Baumeister.  Apoplektischer 
Anfall  ohne  schwere  BewuCtlosigkeit.  Glykosurie,  2-SVo  Zucker,  verschwindet  erst  nach 
sechs  Tagen;  dann  gesund  und  zuckerfrei  ohne  Diatbeschrankung.  Nach  Jahresfrist 
wieder  leichter  Anfall,  dabei  2-4Vo  Zucker,  verschwindet  nach  drei  Tagen.  Dextrose 
auch  durch  Rechtsdrehung  nacbgewiesen. 

*)  Colby,  Hospital  reports,  1892,  vol.  XXVIII,  p.  158. 

')  Bode,  Hamonhagien  des  Pons.  Dissertation,  WUrzburg  1877. 

*)  Parkes,  Lancet,  1860,  Juni,  S.  545.  Dieser  Fall  geht  bei  Seegen,  Weichsel- 
baum  u.  a.  faischlich  unter  dem  Namen  Murrays. 

^)  Liouville,  H^morrhagie  dans  la  protuberance.  Gazette  hebdom.,  1873,  No.  21. 

«)  Loeb,  Deutsche  Medizinal-Zeitung,  1899. 
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Von  Ubergang  in  bleibenden  Diabetes  babe  ich  nur  einen  an- 
scheinend  sicheren  Fall  (Jacques  Meyer  bei  NageH)  finden  konnen. 

hj  Auch  bei  Hirntumoren  ist  oft  Glykosurie  gefunden  worden; 
viel  haufiger  bei  Sitz  des  Tumors  im  Pons,  Kleinhirn  oder  Medulla 
oblongata,  woriiber  das  eben  zu  den  Apoplexien  Gesagte  zu  vergleichen; 
bald  handelt  es  sich  ura  vorubergehende  Glykosurie  (Kolisch,  Spitzka, 
De  Jonge,  Goldberg,  Michael,  Westphal,  Levrat-Perroton, 
Borgherini,  Sokoloff,  Brecker,  Mosler-Dompeling),  bald  um 
richtigen  Diabetes  melitus  (v.Recklinghausen,  Frerichs,  Drummond, 
Tuberkel,  Levrat-Perroton,  Seegen-Dompeling,^)  Richardson, 
Reimer,  Levy,  Michael  —  Cysticercus  racemosus  frei  im  vierten 
Ventrikel). 

c)  Falle  von  Diabetes  melitus  mit  chronischer  (herdformiger) 
Encephalomalacie  finden  sich  in  der  Literatur  genug.^)  In  den  meisten 
handelt  es  sich  aber  bestimmt  um  Hinzutreten  der  Encephalomalacie 
zum  Diabetes,  und  in  den  anderen  bleibt  es  wenigstens  unsicher,  ob 
die  Encephalomalacie  das  primare  Leiden  war.  Deshalb  teile  ich  bier  den 
folgenden  Fall  mit.  DaB  in  diesem  Falle  der  Diabetes  zur  vorherbestehenden 
Herderkrankung  im  Hirne  hinzugetreten,  ist  sicher,  und  daB  letztere  eine 
chronische  herdformige  Hirnerweichung  darstellt,  diirfte  trotz  fehlender 
Sektion  nicht  zweifelhaft  sein. 

Fall  12.  Eisenbahnarbeiter,  41  Jahre;  keine  Hereditat.  Vor  20  Jahren 
Schanker  ohne  weilere  Erscheinungen  von  Syphilis.  Trinkt  tSglich  6  /  Bier. 

22.  Januar  1893.  Nach  anstrengendem  Nachtdienst  fUhlt  er  sich  schlecht. 
Mittags  mehrfach  hefliges  Erbrechen,  keine  BewuBtlosigkeit,  danach  Hemi- 
plegie  recbts  mit  Schiefstand  des  Mundes.  Seitdera  Gedachtnisschwache. 

4.  Februar  1893.  Aufnahme  in  die  Klinik;  Hemiplegia  dextra  mit  Parese 
des  unteren  Facialis  und  gesteigerten  Prapatellarreflexen;  Intelligenz  und  Er- 
innerung  schlecht,  oft  Kopfschmerzen  und  Ubelkeit. 

Wahrend  seines  Aufenthaltes  in  der  Klinik  bessert  sich  der  Zustand  so, 
daB  er  bald  umhergeht;  er  wird  klarer,  Appetit  wird  gut  und  trotz  reichlicher 
Ernahrung  mit  viel  Brot,  Karloffeln  und  Milch  niemals  Zucker  oder  Albumen. 
Am  1.  Mai  gebessert  entlassen,  kann  ohne  Untersttltzung  gehen. 

26.  Februar  1897  kehrt  er  wieder;  allm^lich  ist  die  LShmung  rechts 
wieder  starker  hervorgetreten,  „ohne  Anfall**,  jetzt  voUstSndige  Hemipiegie, 
kann  nicht  stehen.  Sensorium  wenig  verschlechtert,  Augenhintergrund  normal. 
Sein  Zustand  besserte  sich  auch  diesmal  im  Laufe  einiger  Monate  wieder  so 
weit,  daB  er  allein  umherging.  Urin  enthielt  jetzt  von  der  zweiien  Auf- 
nahme an  konstant  Zucker,  niemals  Albumen.  Der  Zuckergehalt  belrug 

Nagel,    Cber  Diabetes    melitus  mit  Hemipiegie.    Inaugural -Dissertation, 
Berlin  1886. 

^)  Dieser  Fall  ist  auch  wegen  seiner  sonstigen  Symptome  (gekreuzte  dissoziierte 
An^sthesie)  sehr  interessant.  Seegen,  Diabetes,  III.  Aufl.,  S.  ll^r,  und  Kranken- 
geschichten,  Nr.  108,  S.  425. 

')  Siehe  DreyfuC,  Th^se  d'agr^gation,  Paris  1883. 
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bei  reichlicher  gemischter  Nahrung  mil  150  </  Brot,  GebSck,  Kartoffeln  etc. 
0*2  bis  h5chstens  1%  und  verier  sich  wiederholt  fiir  mehrere  Tage  ganz. 
Diurese  2— 3  /. 

Auch  bei  syphilitischen  Erkrankungen  des  Gehirns  ist 
Diabetes  beobachlet.  Diese  Falle  kommen  in  dera  Abschnitt,  der  vom 
syphilitischen  Diabetes  handelt,  zur  Besprechung. 

d)  Bei  progressiver  Paralyse  der  Irren  (Dementia  paralytica)  kommt 
Glykosurie  haufigvor.  Wahrend  Lallier,^)  Greppin^)  die  Komplikation 
nur  seltener  fanden,  konnte  sie  Bond^)  in  drei  von  30  (107o)j  StrauB^) 
in  funf  von  57  Fallen  (9%)  nachweisen.  In  den  Fallen,  die  ich  sah, 
handelte  es  sich  um  diabetische  Glykosurie.  Der  Diabetes  trat  immer 
fruhzeitig  und  wiederholt  unter  den  Friihsymptomen  der  Dementia  para- 
lytica auf,  sein  Verlauf  war  in  alien  Fallen  leicht  oder  wenigstens  nicht 
schwerer. 

Fall  13.  Mai  1891.  30jahriger  Offizier.  Leidet  seit  einiger  Zeit  an  Husten, 
kommt  wegen  eines  Gesundheitsattestes;  ftihlt  sich  wohl.  AuBer  einigen  neur- 
aslhenischen  Beschwerden  nichts  Abnormes.  Geringer  Spilzenkatarrh,  keine 
Bazillen.  4%  Zucker  im  Urin.  Am  anderen  Morgen  Irotz  reichlicher  Kohle- 
hydratnahrung  zuckerfrei.  Seitdem  wurde  der  Urin  hSuflg  untersucht,  meist 
war  er  zuckerfrei,  gelegentlich,  wenig  von  der  Nahrung  abhSngig,  fand  sich 
Zucker  bis  zu  1%.  Jahr  und  Tag  danach  traten  Magenbeschwerden  auf,  die 
an  Crises  gastriques  erinnerten,  dann  Aufregungszustande,  Pupillendifferenz 
und  schliefilich  das  ausgesprochene  Bild  der  Dementia  paralytica,  dabei  fehlte 
jetzt  der  Zucker. 

Fall  14.^)  Offizier  in  den  Dreifiigerjahren.  Vor  langerer  Zeit  Syphilis, 
1890  Sturz  auf  den  Kopf  mit  mehrstiindiger  Bewufitlosigkeit.  1893  nerv5se 
Magenbeschwerden  mit  Schwindel  und  Ohnmachtsanwandlungen.  Intoleranz 
gegen  Alcoholica.  Januar  1894:  Kopfschmerzen,  Sprache  schleppend,  leichtes 
Silbenstolpern.  Andeutung  von  Romberg.  24sttindiger  Urin  IV2  ^  n^it  IV2V0 
Zucker.  Zucker  verschwand  schnell  bei  leichter  Einschr^nkung  der  Amylacea. 
Spater  entwickelte  sich  das  Bild  der  Dementia  paralytica. 

Fall  15.  54jahriger  Schreiber.  Vor  acht  Jahren  Ulcus  ohne  sekundare 
Erscheinungen.  Seit  einigen  Monaten  Schwindel  und  dyspeptische  Beschwerden, 
Abnahme  des  Gedachtnisses,  langsame  Sprache. 

12.  Februar  1894.  Reflexe  normal,  kein  Romberg.  Pupillen  eng,  linke 
weiter,  reagieren  beide  nicht  auf  Licht.  Sprache  unsicher,  kein  deutliches 
Silbenstolpern.  Urin  reichlich  Zucker.  1.  MSrz:  Gedachtnismangel,  Verrechnen, 
Verschreiben,  auffallende  Verminderung  der  ArbeitsfShigkeit.  Pupillen  ungleich 


*)  Lallier,  Glycosurie  chez  les  ali^nes  (deux  m^moires),  Paris  1869. 
2)  Greppin,  AUgemeine  Zeitschr.  fUr  Psychiatrie,  1890,  Bd.  XLVI. 
')  Bond,  British  medical  Journal,  1895,  Sept. 

*)  StrauC,  Neurogene  und  thyreogene  Glykosurie.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
^897.  Siegmunds  aulfallend  hohe  Angaben  finden  sich  AUgemeine  Zeitschr.  fUr 
Psychiatrie,  1895,  Bd.  U. 

*)  Diesen  Fall  babe  ich  nicht  selbst  gesehen;  ich  verdanke  ihn  der  Giile  des 
^^erm  Kollegen  A.  Cahn. 
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refleklorisch  slarr,  4%  Zucker.  Zacker  verschwand  auf  leichle  Diat  sofort, 
trat  am  1.  Mai  wieder  in  ganz  geringen  Mengen  auf.  Ah  der  Kranke  sich 
dann  zu  einer  l<lngcren  Behandlung  in  einem  Privatkrankenhause  entschloB, 
wurde  er  in  drei  Tagen  voUsiandig  zuckerfrei  und  blieb  dies  auch.  Am 
11.  Marz  1895  kam  er  in  schwer  benommenem  Zustande  in  die  Klinik, 
angeblich  war  er  am  Tage  vorher  gegen  Miltag  plOtzlich  bewufitlos  geworden. 
Es  dauerte  mehrere  Tage,  bis  er  wieder  zu  klarem  BewuBtsein  kam.  Er 
zeigte  jelzt  das  Bild  einer  entwickelten  Paralyse  der  Irren,  an  der  er  ungefShr 
ein  Jahr  spSter  in  der  psychiatrischen  Klinik  starb.  Wahrend  des  Aufenthalles 
auf  meiner  Klinik  enthielt  der  Urin  bei  (durchschniltlich  und  ungefahr) 
100  g  Fleisch,  5  Eiern,  1  /  Milch,  100  g  Brot,  25  g  Butter,  selten  Gemilse, 
zwischen  1  und  4^0  Zucker.  Kein  Eiweifi.  Keine  Acidose.  Die  Sektion  be- 
statigte  die  Diagnose.  Pankreas  (Dr.  M.  B.  Schmidt)  makroskopisch  ohne 
jede  Abnormilat  in  Gr5Be  und  Bau.  Mikroskopisch  ist  eine  ganz  geringe 
chronische  interstitielle  Entztindung  vorhanden.  Die  groben  Septen  im  Innern 
der  Drtise  sind  breiter  als  gew5hnlich,  ferner  auch  die  zwischen  die  einzelnen 
Litppchen  dringenden  Ztige  verbreitert,  aus  derbfaserigem  Bindegewebe  zu- 
sammengesetzl,  welches  hie  und  da  einzelne  herdfiJrmige  Rundzelleninfiltrate 
einschliefit.  Die  Zunahme  des  Bindegewebes  setzt  sich  nur  selten  auf  die 
Drtiseniappchen  selbst  fort  und  dann  auch  nur  in  die  periphersten  Zonen; 
der  Hauptsache  nach  ist  das  eigentliche  Drilsenparenchym  v5llig  intakt,  die 
Epithelzellen  krSftig  gebildet,  die  „intraIobularen  Zellhaufen"  bezUglich  der 
Zahl  und  grOBtenteils  auch  beztiglich  ihrer  Architeklur  den  gewOhnlichen 
Verhallnissen  enlsprechend ;  nur  an  ganz  wenigen  sind  die  mit  den  Gefafien 
in  sie  eindringenden  Bindegewebsztige  ebenfalls  etwas  verbreitert,  vor  allera 
in  den  zentralen  Knotenpunkten. 

Fall  16.  57jahriger  Fabrikanl.  Seit  zwei  Jahren  Zucker  konstatiert,  seit 
ebensolange  nerves,  gereizt  und  kritiklos.  Schwache  in  den  Beinen.  Keine 
Diat.  Zuckergehalt  betrug  nie  iiber  0*9%,  meist  O  S— 0  4%;  Sehnen-  und 
Haulreflex  normal,  Pupillenreflex  wegen  Unruhe  nicht  zu  konstalieren,  schleppen- 
der  Gang;  Romberg  angedeulet,  Silbenstolpern  ausgesprochen.  Kritiklosigkeit 
hohen  Grades,  Zornausbrtiche,  vernachlassigtes  Aussehen. 

Im  letzten  Dezennium  bat  diese  Komplikation  der  vvichtigen  Psychose 
nnehr  Beachtung  gefunden.  Siegnmund^)  fand  sie  in  fast  50%  der  Fall e 
von  Paralysis  progr.  Arndt^)  kritisiert  seine  Methodik  abfallig  und  findet 
Glykosurie  nur  in  2  von  150  Fallen. 

e)  Von  Meningitis  cerebrospin.  ist  je  ein  Fall  mit  Glykosurie 
von  Mannkopff^)  und  Adler*)  mitgeteilt. 

Bei  Mannkopff  (M.  c.  epidem.)  fand  sich  im  unmittelbaren  Anschlub 
an  die  Krankbeit  eine  Polyurie  mit  Zuckerausscheidung,  welche  einige 
Wochen  bestand  und  dann  schwand.  Die  Zuckerausscheidung  war  nie 
bedeutend,  wenig  uber  1%,  fehlte  zeitweilig  ganz  und  zeigte  sich  nicht 
deutlich  von  Amylaceeneinfuhr  abhangig. 

Siegmund,  Allgem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie,  Bd.  51,  1895. 
«)  Arndt,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  10,  1897. 
*)  Mannkopff,  Meningitis  cerebrospinahs  epidemica,  Braunschweig  1867. 
*)  Adler,  Zeitschrift  f.  Heilkunde,  Bd.  25,  1904r. 
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Bei  Adler  handell  es  sich  um  eine  Giykosurie  bis  P/o  und  bis 
10  g  per  Tag  an  den  beiden  ersten  Krankheitstagen  einer  ganz 
akuten  Meningitis  cerebrospinalis  im  schwersten  Coma  bei  einem 
17jahrigen  Madchen.  Danach  verschwand  die  Giykosurie  bis  zum  Tode. 
Sektion:  Eitrige  Meningitis  cerebrospinalis.  Weichselbaumscher 
Streptococus  intracellularis.  Alter  Mb.  Brightii. 

Die  Falle  vofi  traumatischer  Meningitis  cerebral  is  mit  Giykosurie, 
so  der  von  Drummond,i)  geboren  zu  den  Hirntraumen  (dieser  Ab- 
schnitt  i). 

Falle  von  ^Diabetes  und  Meningitis**,  in  vvelchen  die  Meningitis 
zum  Diabetes  hinzutrat,  s.  hinten. 

f)  Bei m ul tipler Skle ros e  fandenWeichselbaum,Bl. Edwards'^) 
und  Rose^)  richtigen  Diabetes,  Richardiere*)  und  Drummond^)  eine 
vorubergehende  Giykosurie.  (Urin  nicht  uber  1500  per  Tag,  0-21— 0*5^^o 
Zucker,  verschwindet  nach  14  Tagen  ohne  diabetisches  Regime.) 

Drummond  fand  neben  zahlreichen  anderen  Herden  einen,  Rose 
mehrere  sklerotische  Herde  in  der  Gegend  des  Zuckerstiches  im  Boden 
des  vierten  Ventrikels. 

g)  Unter  den  Rii ckenm arks krankhei ten  ist  die  Tabes  nicht  selten 
mit  Giykosurie  kompliziert  (Althaus,^)  Reumont,*^)  Fischer,^)  Guinon 
et  Soucques,^)  Eulenburg,^®^  Oppenheim^^)  u.  a.). 

Es  handelt  sich  doch  wohl  in  alien  diesen  Fallen  um  Diabetes, 
wenn  dieser  auch  ein  milder  zu  sein  pflegt  und  heilen  kann.  Der 
Zuckergehalt  blieb  wohl  in  alien  Fallen,  in  denen  es  sich  sicher  um 
(richtige)  Tabes  mit  Diabetes  und  nicht  um  Pseudotabes  diabetica 
handelte,  gering,  meist  unter  1%,  verschwand  oft,  kehrte  aber  auch 
leicht  und  wohl  nach  Jahren  wieder.  So  auch  in  noch  weiteren  drei 
Fd^llen  (auBer  den  hier  angefuhrten!)  meiner  Beobachtung.  Das  Maximum 
war  bei  sehr  freier  Diat  2V2%  bei  kaum  gesteigerter  Diurese.  In  einem 
Falle  von  Althaus  fand  sich  jahrelang  ganz  wenig  (ungefahr  02%) 
Zucker  im  Orin,  der  schlieBlich  ganz  verschwand.  In  Oppenheims 

*)  Drummond,  Clinical  and  pathological  illustrations  of  cerebral  lesion,  Lancet, 
1887,  vol.  I. 

*)  Bl.  Edwards,  Revue  de  m^decine,  1886. 

»)  U.  Rose,  Festschrift  f.  Naunyn,  Teil  I,  Berlin  1904. 

*)  Richardidre,  Revue  de  m^decine,  1886. 

»)  Drummond,  Lancet,  1888,  I,  p.  12. 

•)  Althaus,  Sklerosen  des  Rdckenmarks.  Deutsche  Cbersetzung,  1884. 
Reumont,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1886. 

•)  Fischer,  Zentralblatt  ftir  Nervenheilkunde  (Erlenmeyer),  1886. 

•)  Guinon  et  Soucques,  Archives  de  Neurologic,  1892. 
»»)  Eulenburg,  Virchows  Archiv,  1885,  Bd.  XCIX. 
")  Oppenheim,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1885. 
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Fall  handelt  es  sich  am  vorgeschritiene  Tabes  mit  Oculomotorias- 
lahmung,  gasirischen  and  Laiynxkrisen,  za  der  erst  spat  der  Diabetes 
hinzatritt.  3  I  Crin  per  Tag  mit  0-7— 1-3^  o  Zacker. 

Folgender  Fall  ist  von  besonderem  Interesse.  Hier  tritt  anter  den 
Fruhsymptomen  der  Tabes  ein  richtiger  Diabetes  mit  Mai  perforant 
auf,  der  vollstSndig  heilt,  w^hrend  die  Tabes  zur  voUen  Entwicklang 
kommt;  Albuminurie,  welche  neben  der  Zackerausscheidung  vorhanden 
war,  bleibt  bestehen. 

Fall  17.  Gastwirt,  50  Jahre.  Seit  mehreren  Jahren  GefiJhl  von  MUdig- 
keit  und  rheumatoide  Schmerzen  in  den  Beinen,  seit  Januar  1887  Blasen  an 
Volarfl^che  beider  grofien  Zehen.  Die  Blasen  platzen,  und  es  entstehen 
torpide  heilende  Geschwtire,  die  wenig  in  die  Tiefe  greifen.  Bei  der  ersten 
Untersucliung  5%  Zucker.  Xach  14  Tagen  leichterer  Diat,  i.  e.  am  8.  Milrz, 
Eintritt  in  die  Klinik:  Auf  VolarflSche  beider  grofien  Zehen  oberflSchliche 
Ulzerationen  mit  leichten  Gangr^neszenzen  an  den  Handera  und  dem  Grande; 
keine  Sehnenreflexe,  refleklorische  Pupillenstarre  (Tabes  dorsalis  incipiens).  Urin 
1800,  2'4%  Zucker,  keine  Eisenchloridreaklion,  l%o  Eiweifi.  Am  9.  Marz 
strengste  Fleischdiat,  am  11.  Marz  Spuren  von  Zucker,  am  12.  MSlrz  vollstandig 
zuckerfrei.  Die  Geschwiire  heilen  im  Laufe  des  Monats  Marz  vollst^dig.  Patient 
wird  am  6.  April  entlassen,  geniefit  auCerhalb  der  Klinik  tSglich  500  g  Fleisch, 
1/2  /  Milch,  2  Eier,  25  g  Semmel,  vom  15.  Mai  ab  100  g  Semmel,  vom  1.  Juni 
ab  150  g  Semmel,  vom  29.  Juni  ab  ^'9  ^^^t  und  zwei  Teller  GrUtzsuppe 
neben  der  (ibrigen  DiSlt.  Dabei  irat  nur  elnmal,  am  16.  August,  vortlbergehend 
eine  Spur  von  Zucker  auf;  im  tibrigen  blieb  der  Kranke,  wie  bei  w5chentlich 
wiederholter  Untersuchung  festgestellt  wurde,  bei  der  amylumreichen  Diat  dauernd 
zuckerfrei  und  war  dies  auch,  als  er  vom  18.  Oktober  bis  zum  17.  November 
wiederum  in  die  Klinik  zur  Behandlung  kam.  Er  litt  jetzt  an  ausgesprochenen 
Erscheinungen  der  Tabes  dorsalis.  Der  Eiweifigehalt  des  Crins  schwankte 
ura  V2V00' 

Den  folgenden  Fall  fuge  ich  bier  ein,  well  bei  ihm  eine  Blutzucker- 
bestimmung  gemacht  ist.  Das  Blut  zeigte  zur  Zeit,  als  der  Urin  zucker- 
frei war,  keine  nennenswerle  Vermehrung  seines  Zuckergehaltes  (0'12%), 
obgleich  der  Kranke  vorher  Mehlbrei  (gleich  ungefahr  liO  g  Mehl)  ge- 
nossen  hatte. 

Fall  18.  40jahriger  Gasaufseher.  Keine  hereditSre  Anlage.  Im  21.  Lebens- 
jahre  infiziert.  SpSter  keine  Erscheinungen  von  Syphilis,  doch  mehrfach 
Gonorrhoe.  Seit  einem  Jahre  ziehende  Schmerzen  in  linker  Schulter,  Gtirtel- 
schmerzen,  seit  einem  Vierteljahr  oft  erfolgloser  Urindrang,  seit  acht  Tagen 
unwillkUrlicher  Abgang  kleiner  Urinmengen.  Seit  einigen  Wochen  Kribbeln 
und  Taubsein  in  den  Ftlfien.  Seit  ebensolange  Gehen  im  Dunkeln  unsicher. 

Seit  zehn  Jahren  verheiratet,  drei  gesunde  Kinder,  kein  Abort  der  Frau. 

Nie  ein  Symptom  von  Diabetes. 

Tabischer  Gang,  Rombergsches  PhSnomen,  reflektorische  Pupillenstarre 
mit  Pupillenenge.  Prapatellarreflex  0.  Muskelgefuhl,  Hautsensibilitat  objektiv 
nicht  gestOrt.  Bauch-  und  Brustreflex,  Kremasterreflex  0.  FuBsohlenreflex  nicht 
notiert.  Urin  0  5%  Zucker.  Weiterhin  nie  iiber  0*23^0  Zucker  und  auch  bei 
gemischter  Kost  mit  Bier  oft  zuckerfrei. 
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C  Westphai^)  berichtet  eiDen  Fall  von  kombinierter  Strang- 
sklerose  mit  ebenfalls  leichtetn  Diabetes  bei  einem  4ojabrigen  Manne. 

Bei  mehreren  Auloren  ist  die  Angabe  zu  treflen,  daB  in  den 
Fallen  von  Tabes,  m ull i pier  Skier ose  etc.  mit  GlykosuHe  es  sich 
urn  ^Verbreitung  des  Prozesses  au  f  den  Boden  des  vierten  Ven- 
trikels**  handle,  Diese  Angabe  stutzt  sieh  weniger  auf  Unlersuchung 
derartigep  F^lle  —  es  liegen  dafiir  nur  die  keineswegs  eindeutigen 
Fiinde  von  Drummond  und  von  Rose  vor  —  sie  ist  vielmehr  ein  Aus- 
druck  der  (unrichtigen)  Ansicbt,  dafi  cerebraler  Diabetes  oder  cerebrale 
Giykosurie  auf  einer  Lasion  am  Boden  des  vierten  Ventdkels  beruben 

Von  Belegen  fur  das  Vorkonimen  von  Giykosurie  bei  anderen 
Riickenmarkskran  kheiten  babe  ich  folgendes  gefunden:  Smitb 
beobacbtete  Diabetes  melitus  bei  einein  Fall  von  Tumor  der  Medulla 
spinalis  im  mittleren  Halsteile  mit  Kompression  des  Riickenmarks 
von  vorn. 

May.  der  in  einem  Falle  von  Myelitis  Iransversa  bei  einem  I6j^hrigen 
Knaben  Lavulose  neben  Dextrose  im  Urin  fand,  spricbt  von  symploma- 
tiseher  Giykosurie. 

Baum^)  sah  bei  einem  Kinde  mit  Spondylitis  des  untersten  Brust- 
und  oberslen  Lcndenwirbels  und  spitzwinkHger  Kyphose  plotzlich  Kollaps- 
erscheinungen  und  Polyurie  mit  bedeutendem  ZuckergebHlt  des  Urins 
:aurtrelen.  Nach  Lagerung  auf  MaaOschem  Rollkissen  verschvvanden 
alle  Erscbeinungen.  Baum  bezieht  das  Eintreten  der  Giykosurie  darauf, 
daJi  eine  plotzHcbe  Verslarkung  der  Knickung  der  Wirbelsaule  und 
dadurcb  eine  Kompression  des  Ganglion  solare  stattgebabt  babe/*) 

Ich  selbst  babe  eincn  Fall  von  sypbilitiscber  Myelitis  spinalis  mit 
Diabetes  melitus  beobaebtet  (s.  bei  SypbilisJ, 

hj  Erkrankung  des  Sympathicus  bat  man  scbon  vor  Claude 
Bernard  als  Crj^acbe  des  Diabetes  angenommen.  Seitdem  sind  zahl- 
reiche  Falle  von  Diabetes  mit  Erkrankung  an  und  im  Vagus  und 
Sympathicus  publiziert.   So  drei  Falle  von  Tumoren  am  Vagus  von 

«)  C.  Westphal,  ^Irchiv  fUr  Psychiatrie  und  Nervenkrankhdten,  Bd.  8,  1878. 
Baum,  Deutsche  Naturforschei'versaromlungi  1880.  Berliner  klin.  Wocheiischr., 

wm,  s.  60S. 

Frerichs  (Diabetes  melitus,  S.  136)  spiicht  von  einem  Fall  von  W.  Mailer 
als  Diabetes  meliius  nach  RUckenmarksverk^izuug.  Doch  haUe  in  diesem  Falle  durcb 
Sturz  von  eintn*  Leiler  neben  Fraktur  dt*^  siebenten  Halsmrbels  schwere  Contusio 
cerebri  statlgehabt,  Im  RQck:enmark  fand  sich  spitler  im  unterslen  Cervical-  und  oberen 
Dorsal  mark  Schwund  der  grauen  SubstarxK  mit  Erweilefung  der  perivaskularen  Ran  me. 
(W,  Mnilerj  Pathologiscbe  Analomie  tind  Physiologie  des  R  tic  ken  marks,  Jena  1871.) 
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Newmann^)  (nach  Cyr  zitierl^);  je  ein  solcher  von  Thiroloix,^)  von 
Henrat^)  —  wahrscheinlich  verkaste  Lymphdruse;  Fleury^)  vier  Falle 
mit  Hypertrophie  des  Vagus;  Reichel  (NeuBer),  Phosphorvergiftung 
mit  Blutung  in  der  Vagusscheide  l*47oZucker;  Giovanni*^)  zwei  Falle, 
Poniklo^)  drei  Falle  von  Erkrankung  des  Sympathicus;  Hale  Withe®) 
in  vier  Fallen  Bindegewebswucherung  im  Ganglion  semilunare  etc. 

Klebs  and  Ph.  Munck^)  fanden  Veranderungen  im  Plexus 
coeliacus,  welche  in  der  Zerstorung  einer  gewissen  Anzahl  von 
Ganglienzellen  bestanden. 

Ich  halte  fUr  die  meisten  dieser  Falle,  so  ftir  die  von  Poniklo  und 
Giovanni,  die  krankhafte  Natur  der  Befunde  nicht  sichergestellt  und  fdr  die 
anderen  es  nicht  fUr  ausreichend  wahrscheinlich,  dafi  die  Befunde  Bedeutung 
fOr  die  Entstehung  des  Diabetes  gehabt  haben. 

Es  finden  sich  in  der  Literatur  zwei  Falle  von  Hemihidrosis  bei  Diabetes 
melitus,  in  denen  es  sich  um  Erkrankung  des  Sympathicus  gehandelt  haben 
kann.  Der  eine  von  Killz,^^)  der  andere  von  Koch.^^)  In  beiden  Fallen  war 
die  Hemihidrosis  —  wie  nach  Nitzelnadel  ilberhaupt  haufiger  —  linksseitig, 
bei  beiden  bestand  erhOhte  Temperatur  im  linken  GehOrgang,  in  Kochs  Fall 
Verengerung  der  Pupille  auf  der  betroffenen  linken  Seite. 

In  KUiz'  Fall  bestand  die  Hemihidrosis  hOchst wahrscheinlich  lange  vor 
dem  Auftreten  des  Diabetes,  und  es  bleibt  Oberhaupt  zweifelhaft,  oh  zwischen 
beiden  irgendwelche  direkte  Beziehung  bestand. 

i)  Erkrankung  peripherer  Nerven.  Die  Ischias  (Neuritis 
isehiadica)  wird  hinten  behandelt. 

Vorkommen  von  Glykosurie  bei  Polyneuritis  alcoholica  ist 
ofters  berichtet  worden;  doch  scheint  es  sich  um  Polyneuritis  bei  vor- 
her  Diabetischen  (Polyneuritis  diabetica  vergl.  bei  dieser)  gehandelt  zu 
haben.  Ich  habe  einen  Fall  sicherer  alkoholischer  Neuritis  beobachtet, 
in  dem  auf  der  Kobe  der  neuritischen  Erkrankung  starke  Glykosurie 
auflrat.  Nach  dem  ganzen  Habitus  des  Kranken  lag  es  nahe,  an  Diabetes 
zu  denken,  doch  verlor  sich  die  Glykosurie  schnell,  und  Zeichen  von 
Diabetes  waren  nachher  so  wenig  wie  vorher  je  vorhanden. 

Newman n,  Swedisk  transactions,  Juli  1857. 
*)  Cyr,  Etiologie  et  prognostic  du  diabdte,  Paris  1879. 

Thiroloix,  Diabete  pancr^atique. 
*)  Hen  rat,  Gazette  hebdomadaire,  1875,  No.  35. 

Fleury,  Bulletin  d'acad^mie  de  m^decine,  1877,  3  avril. 
«)  Giovanni,  Cannslatt,  Jahresbericht  1876,  II,  S.  269. 
")  Poniklo,  Lancet,  1878,  I,  p.  268. 

*)  Hale  White,  Pathological  society  transactions,  voL  XXX VI,  p.  67. 

»)  Klebs  und  Ph.  Munck,  in  Klebs'  Pathol,  anatom..  Ill,  p.  547,  und  Tage- 
blatt  der  Innsbrucker  Naturforscherversammlung,  1869,  S.  113. 

»o)  KUlz,  Beitrage,  I,  S.  19. 

Koch,  Uber  Diabetes  melitus.  Dissertation,  Jena  1866.  Der  Fall  ist  auch  in 
Nitzelnadels  Dissertation,  Jena  1867,  beschrieben. 
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Fall  19.  Arzl,  51  Jahrc.  Keine  Hereditat.  War  1896  bei  mir  wegen 
auf  Neuritis  verdacbtiger  Schmerzen  in  den  Beinen;  damals  kein  Zucker  im 
Nachmittagsurin.  Potator:  trinkt  taglich  ilber  1  I  Wein,  3 — 4  I  Pilsencr  Bier, 
gelegentlich  einige  Kognaks.  Vortibergehende,  nach  der  Konsultation  bei 
mir  durchgesetzte,  BeschrSnkung  der  Alkoholica  machte  die  Schmerzen  ver- 
schwinden.  19.  Juli  1897:  Seit  einigen  Wochen  Schmerzen  in  Beinen  wieder 
sehr  stark;  mufi  seit  acht  Tagen  wegen  Schmerzen  und  SchwSLcbe  der  Beine 
das  Bett  htlten.  Mann  unter  mittlerer  GrOfie,  (iber  100  kg,  cyanolisch,  stark 
dyspnoetiscb,  pleuritisches  Exsudat  rechts  bis  fast  zum  Angul.  scap.  Herzaktion 
regelm^fiig  100.  TOne  schwacb,  leichtes  Gerausch  ad  apicem,  breite  Herz- 
dSmpfung,  geringcs  Odem  der  Beine.  In  beiden  Beinen  beftige  Schmerzen, 
Starke  HypcrSsthesie  bei  BerOhrung  der  Haut  und  Druckempfindlichkeit 
der  NervenstSmme ;  keine  richtigen  Neuralgien.  Tastempfmdung  und  Algesie 
an  mehreren  Stellen  sehr  deutlich  herabgesetzt.  Prfipatellarreflex  0,  Fufi- 
sohlenreflex  0,  Pupillenreflex  normal.  Beim  Versucb,  aufzustehen,  knicken  Beine 
passiv  zusammen;  von  zwei  MSnnern  untersttltzt,  werden  die  Beine  ein  wenig, 
DiQhsam  vorgeschoben,  vollkommen  schlafF.  Steppen.  Urin  wenig  Eiweifi, 
5%  Glykose  (durch  alle  Reaktionen  konstatiert!).  Diurese  spSrlich.  Nacb  Punktion 
des  Exsudates  und  unter  Digitalis  verlor  sich  die  Dyspnoe,  der  Urin  wurde 
reichlicher.  Vollkommene  Alkoholabstinenz,  nur  ein  Glas  Bier  tSglich,  ganz 
wenig  Brot;  dabei  die  nSchsten  Tage  noch  Zucker  1 — 2%. 

Unter  fortdauernder  Alkoholabstinenz  und  lauwarmen  Solbadern  besserte 
sich  die  LUbmung  der  Beine  mit  geringem  Muskelschwunde.  Zucker  und 
Eiweifi  verschwanden  nach  wenigen  Tagen,  nur  gelegentlich  trat  noch 
Starke  Rednktion  bei  Trommerscher  Probe  auf,  niemals  quantitativ  bestimm- 
barc  Zuckermenge.  Nach  Jahr  und  Tag  war  der  Kranke  wieder  vollig  her- 
gestellt,  so  dafi  er  eine  sehr  anspruchsvolle  Landpraxis  besorgte  und  sogar 
noch  heiratete.  In  Alkohohcis  vollkommen  mSlJig,  nahm  er  jetzt  vicl  siiUe 
Speisen,  Getranke  rait  Zucker  gcsilfit,  Honig  und  nahrte  sich  aufierdem  gut. 
Ich  sah  den  Kollegen  oft  und  babe  seinen  Urin  (24sttindigen  und  Teilquanti- 
iSten)  bei  jeder  beliebigen  Diat  bis  Oktober  1904  stets  zuckerfrei  gefunden. 

h)  Hirntrauma.  Schon  vor  Claude  Bernard  war  das  Vorkommen 
von  Diabetes  nach  Hirntrauma  bekannl. 

Hodges^)  beobachtete  1843  einen  solchenFall  bei  einem  17jahrigen 
Madchen.  Rayer^)  sah  1850  zwei  Monate  nach  Sturz  auf  den  Kopf 
einen  wahren  Diabetes,  der  nach  18  Monaten  eine  Besserung  zeigte. 

Claude  Bernard^)  selbst  teilte  dann,  als  Beleg  dafur,  daB  sein 
Diabetesstich  auch  fiir  den  Menschen  Geltung  babe,  einen  Fall  von 
Diabetes  nach  Schlag  auf  den  Kopf  mit,  der  gleichzeitig  mit  der  VVunde 
heilte,  und  seitdem  hat  sich  gezeigt,  daB  das  Hirntrauma  haufig 
Ursache  von  Glykosurie  und  Diabetes  wird.  Higgins  und  Ogden*) 
fanden  Glykosurie  in  9'3%  von  212  Fallen  von  Kopfverletzung.  (Lite- 


*)  Hodges,  Medical  Gazette,  London  18i3. 
*)  Rayer,  Union  medicale,  16  avril  1850. 
*)  Claude  Bernard,  Physiologie  exp^rimentale,  1855,  tome  I. 
Higgins  und  Ogdon,  s.  Monatsscbr.  f.  Unfallheilk.,  Ill,  1. 
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ratur  bei  Griesinger,  Bernstein-Kohan,i)  Ebstein,  Asher^)  und  bei 
Kausch.  Asher  hat  124  Falle  von  traumatischem  Diabetes -aus  der 
Literatur  zusammengebpacht.) 

Haufiger  handelte  es  sich  um  schwere  Verletzung,  welche  direkt 
dan  SckSLdel  traf,  oder  um  schweren  Sturz  mit  Contusio  cerebri  und 
in  nicbt  wenigen  FSITen  xrm  ScUdelbruch  und  Depression.  In  solchen 
Fallen  sind,  sofern  sie  frisch  zur  Sektion  l^f»H>n»  subdurale  Blutungen 
ohne  charakteristischen  Sitz  gefunden  worden. 

Von  Fallen,  die  ISngere  Zeit  nach  dem  Trauma  lebten,  ffnd^  ich 
nur  drei  Sektionen  mit  positivem  Hirnbefund.^) 

1.  Fall  yon  Friedberg.*)  StoC  auf  das  rechte  Scheitelbein  mit  De- 
pression; danach  ErscheinungeD  der  Meningitis  cerebralis,  Trepanation  und 
Heilung.  Kin  Jahr  spater  tritt  das  Hirnleiden  von  neuem  hervor,  dabei  Zwangs- 
bewegungen  und  Diabetes,  Urinmenge  bis  zu  4  /  mit  3V2%  Zucker.  Sektion: 
Erweiehung  des  Kleinhirns  und  des  linken  Pedunculus  ad  pontem,  vierter 
Ventrikel  normal. 

2.  Kin  Fall,  den  Schaper^)  erwfthnt,  ohne  die  Quelle,  der  er  ihn  ent- 
nommen,  anzugeben:  Fleuretstich  durch  die  Orbita  ins  Hirn,  rechtsseitige 
LShmung  und  hochgradiger  Diabetes,  an  dem  der  Kranke  nach  3^/2  Monaten 
stirbt.  Es  fand  sich  ,,ein  schrSg  von  rechts  oben  nach  links  unten  verlaufender 
Stichkanal  durch  die  Hirnsubstanz,  der  am  linken  Rande  der  Medulla  oblongata 
endete,  mit  Blut  und  Eiter  gefttllt'*. 

3.  Kirnberger. ®)  51jahriger  Mann.  Schwere  Kopfverletzung,  nach  der- 
selben  Symptome  von  traumatischer  Encephalitis.  Zwei  Jahre  spSter  starke 
Diurese,  geringer  Zuckergehalt,  8 — 9  in  maximo  1^/2%  Zucker,  spezifisches 
Gewicht  1010—1012.  Slirbt  ein  halbes  Jahr  spSter.  Zahlreiche  altc  apoplektische 
Herde.  Medulla  oblongata  und  vierter  Ventrikel  normal.  Der  Zusammenhang 
zwischen  Trauma  und  Diabetes  kann  wegcn  des  langen  Intervalles  angezweifelt 
werden,  doch  spricht  das  Hervortreten  der  Polyurie  bei  geringem  Zucker- 
gehalt fiir  traumatisehen  Diabetes  melitus  (vergl.  hinten). 

In  dem  von  Schaper  selbst  beobachteten  Falle  wurdedas  Hirn  normal  gefunden. 
Der  Diabetes  war  bei  dem  2()jahrigen  Menschen  wenige  Wochen  nach  schwerem  Schadei- 

Bernstein-Kohan,  Diabdte  trauraatique.  Thdse  de  Paris,  1891. 
*)  Asher,  Dissertation,  Jena  1894,  und  Yierteljahrsschr.  f.  gerichtliche  Medizin, 
3.  Folge,  Bd.  VIII. 

Viele  Autoren  ftthren  Frerichs'  Fall  (S.  108)  und  den  von  v.  Reckling- 
hausen (Virchows  Archiv,  XXX,  364)  bier  an.  Doch  in  beiden  Fallen  kann  gar  keine 
Rede  davon  sein,  die  grfundenen  Verandcrungcn  auf  direkte  Traumawirkung  zu  be- 
zieheu,  denn  in  Frerichs*  Fall  starb  die  Kranke,  wahrscheinlich  lange  nach  dem 
Trauma,  und  die  Blutungen  am  Boden  des  viertcn  Ventrikels  batten  mit  diesem  sicher 
nichts  zu  tun.  In  v.  Recklinghausens  Fall  handelte  es  sich  gar  um  einen  Tumor 
im  vierten  Ventrikel.  Auch  in  dem  Ofters  angefUhrten  Fall  von  Seegen  (mit  Autopsie) 
handelt  es  sich  um  Hirntumor. 

*)  Friedborg,  Sellenes  Hirnleiden  infolge  von  Kopfverletzung.  Virchows  Archiv, 
Bd.  XXII. 

Schaper,  Dissertation,  GOtlingen  1873. 
«)  Kirnberger,  Zeitschr.  far  prakt.  Medizin,  1877,  S.  463. 
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trauma  sehr  rapid,  aufgetreten  und  wurde  nach  3Vg  Jahren  durch  Lun  gen  tuber  kulose 
t6dlich. 

Der  Diabetes  —  die  Glykosurie  —  kann  ganz  vorubergehend  sein, 
sehon  nach  wenigen  Tagen  versehwinden ;  es  kann  sogar,  wie  Rob  in  i) 
und  Bergmann^)  beobachteten,  vorkommen,  dafl  nur  am  Tage  der 
Commotio  Zucker  im  Harne  nachgewiesen  wird,  doch  ist  dies  nicht  die 
Kegel,  die  hSufigere  Folge  ist  ein  langer  dauernder  Diabetes. 

Der  traumatische  cerebrale  Diabetes  melitus,  wie  ich  ihn 
im  Gegensatze  zu  dem  alsbald  zq  besprechenden  Diabetes  bei  der 
traumatischen  Neurose  nennen  will,  kommt  in  jedem  Alter  vor. 
RoBbacb  sab  ihn  bei  einem  siebenmonatlichen,  NiedergesaB  bei 
einem  12jahrigcn  Kinde.  Er  ist  durch  manehe  Besonderheiten  seines 
Verlaufes  ausgezeichnet  und  von  Interesse.  Er  kann,  wie  schon  gesagt, 
unmitfelbar,  das  heiQt  am  erstea  Tage  nach  der  Verletzung,  auftreten,  haufig 
aber  erscbeint  er  erst  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  oder  selbst 
nach  Jahr  und  Tag.  Es  finden  sich  in  der  Literatur  mehrere  Faile,  in 
denen  er  erst  nach  drei  Jahren  oder  langer  entstanden  sein  soil;  sie 
erscheinen  mir  zweifelhaft,  hingegen  ist  der  oben  erwahnte  Fall  von 
Friedberg,  in  welchem  der  Kranke  ein  Jahr  nach  der  Verletzung 
diabetisch  wurde,  meines  Eracbtens  unanfechtbar.  Auch  der  Fall  von 
Kirnberger  (zwei  Jahre  nach  der  Verletzung)  muB  wohl  anerkannt 
werden. 

Bekanntlich  sah  Claude  Bernard  nach  der  Piqure  statt  des 
Diabetes  melilus  oft  reine  Polyurie  —  Diabetes  insipidus  —  auftreten. 
Die  hierin  hervortretende  Verwandtschaft  zwischen  Diabetes  melitus  und 
insipidus  macht  sich  nun  beim  traumatischen  Diabetes  vielfach  geltend; 
wir  finden  auch  bier  neben  den  Fallen  mit  Diabetes  melitus  solche, 
wo  das  Trauma  nui*  zu  einfacher  Polyurie  (Diabetes  insipidu.s)  fiihrt. 
Ferner  ist  es  h&ufig,  daB  zunachst,  zuweilen  unmittelbar  nach  der 
Verletzung,  Diabetes  insipidus  auftritt  und  erst  spater  Zucker 
im  Urin  erscheint.  Auch  weiterhin  blieb  oft  die  Diurese  auffallend  groB 
(16  I  per  Tag  bei  nicht  sehr  bedeutendem,  2 — 3%  oder  weniger,  Zucker- 
gehalt)  und  oft  fand,  wenn  Heilung  erfolgte,  diese  so  statt,  daB  erst 
der  Zucker  aus  dem  Urin  verschwand  und  ein  Diabetes  insipidus  zuruck- 
blieb,  der  dann  in  einzelnen  Fallen  noch  Jahre  hindurch  fortbestand. 

Der  Zuckergehalt  des  Urins  ist  anfangs  wohl  immer  nicht 
groB,  erst  im  Laufe  von  Wochen  pflegt  er  uber  3 — 5%  und  mehr  zu 
steigen,  deshalb  ist  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  in  diesen  Fallen 
oft  anfangs  gar  nicht  hoch.    Falls  aber  die  Krankheit  nicht  heilt,  so 


>)  Robin,  Gazette  des  hdpitaux,  1889,  p.  1117. 
•)  Bergman n,  Kopfverletzungen,  S.  4:83. 
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kann  sich  gerade  der  traumatische  Diabetes,  worauf  A.  F.  Hofmann 
hinwies,  sehr  schwer  gestalten;  er  kann  in  einem  Vierteljahre  bis  fOnf 
Jahren  todlich  werden,  haufig  unter  Hinzatreten  von  Tuberkulose.  Wieder- 
holt  ist  es  beobachtet,  dafi  die  Glykosurie  nach  einiger  Zeit  abnahm 
Oder  ganz  verschwand,  um  spater  wieder  zu  exazerbieren,  so  daB  der 
Diabetes  dann  doch  in  wenigen  Jahren  ungiinstig  verlief. 

In  einer  verh&ltnismafiig  grofien  Zahl  der  Falle  scheint  aber 
der  traumatische  Diabetes  zu  heilen,  doch  wohl  nur  dann,  wenn  auch 
die  iibrigen  Funktionsstorungen  des  Nervensystems  zuriickgegangen  sind. 

Von  geheilten  Fallen  fiihre  ich  einige  an. 

Kamnitz': 

17jahriges  MSdehen.  Schwere  Quetschung  des  Kopfes.  Durst.  Polyurie, 
aber  erst  nach  acht  Tagen  Zucker  (l^/o).  Zuckergehalt  steigt  im  Verlaufe  von 
Wochen  auf  2  3%,  nimmt  dann  allmahlich  ab  und  verschwindet  trotz  Zunahme 
des  Appetits  und  der  Emahrung  nach  einem  Vierteljahre  vollstSndig;  Polyurie 
bleibt  bestehen.  4— 6  ^  Urin  bei  grofiem  Durst. 

Plagges: 

Kopfverletzung  bei  einem  16jahrigen  Knaben.  Die  anscheinend  sehr 
mSchtige  Glykosurie  hSrte  nach  zwei  bis  drci  Wochen  auf. 

Auch  bier  blieb  die  Polyurie  zwei  Monate  langer  bestehen. 
Scheuplein^): 

Sturz  aus  bedeutender  HOhe,  Luxation  eines  Dorsal wirbels.  Am  15.  Tage 
danach  Diabetes,  bedeutende  Zunahme  der  Urin-  und  Zuckermenge.  Nach 
diaietischer  Behandlung  vom  43.  Tago  ab  kein  Zucker  mehr.  Ubergang  in 
Diabetes  insipidus.  Zwei  Jahre  nach  dem  Unfall  kein  Symptom  voa  Diabetes. 

Sehr  lehrreich  ist  auch  der  Fall  vonSzokalski  (1853).  Er  heille 
ohne  Hinterlassung  von  Diabetes  insipidus. 

Lehrreiche  Falle  von  traumatischen  Diabetes,  die  nicht  zur 
Heilung  kamen,  finden  sich  schon  bei  Jord^o,  aus  der  Neuzeit  bei 
Schaper,  Lavigerie,  Williamson,  Frerichs.  In  dem  Falle  von 
RoBbach:  Diabetes  melitus  bei  einem  siebenmonatlichen  Kinde  nach 
Slurz  auf  den  FuBboden,  nahm  die  Krankheit  unter  starken  Schwankungen 
der  Glykosurie  (0—10%)  einen  ganz  rapiden  Verlauf,  das  Kind  erlag 
dem  Diabetes  vier  Monate  nach  dem  Trauma! 

Unter  meinen  Fallen  sind  acht,  in  denen  ein  schweres  Schadel- 
trauma  als  Ursache  des  Diabetes  gelten  konnte.  Der  eine  ist  deshalb 
von  Interesse,  weil  in  ihm  die  ursachliche  Bedeutung  des  Trauma  da- 
durch  wahrscheinlich  gemacht  wird,  daB  der  Urin  des  Kranken  17*  Jahre 
vorher  untersucht  und  zuckerfrei  befunden  war. 

Fall  20.  Gastwirt,  28  Jahre,  angeblich  kein  Potus,  trinkt  l^/g  bis  2  / 
niertSglich,  keine  Syphilis,  keine  Hereditat.  Sommer  1894  in  Lebensversicherung 
aufgenommen,  Urin  untersucht,  zuckerfrei.  August  1895  erhielt  er  SchlUge 


1)  Scheuplein,  Archiv  fUr  klin.  Chirurgie,  Bd.  XXIX. 
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mil  Stdcken  and  Schlagringen  auf  den  Kopf,  will  danach  zwdlf  Stunden  mil 
Unterbrechung  bewufitlos  gewesen  sein.  Aus  dem  rechlen  Ohr  floC  damals 
vie!  Blut.  Perforation  des  Trommelfells  und  zentrale  Taabheit  rechts.  Drei 
VVochen  danach  vie!  Durst  und  mUfiige  Vermehrung  der  Diureso  wfthrend  der 
Nacht,  IV2  ^  ^^^^  darilber.  Im  Januar  1896  Zucker  nachgewiesen. 

23.  April  1896.  Am  Kopfe  zahlreiche  Narben,  nicbt  mit  Periost  vcr- 
wachsen.  Tromnielfell  rechts  eingezogene  Narbe.  PrUpatellarreflex  gesteigert, 
Pupillenreflex  normal.  Intelligenz  gering,  nach  seiner  Angabe  gegen  frdher 
sehr  Yerschlechtert.  N^sendes,  stark  juckendes  Ekzem  am  Damm.  Sonst  nichts 
Abnormes,  auch  nicht  am  Augenhintergrund.  Urin:  Teilquantit^t  1023.  Spur 
Eiweifi,  0-6%  Zucker. 

7.  Mai.  Status  idem.  Urin  (Tagesmenge)  0'97o  Zucker,  1028  spezifisches 
Gewicht,  Menge  1900  cm^,  keine  Eisenchloridreaktion.  GenieCt  tSglich  100  y 
Grahambrot  oder  60  g  Semmel,  150 — 200  g  Fleisch,  3 — 4  Eier,  Gemilse, 
Spargel,  Spinat,  Kohl  milBig  viel,  KSse  50  g,  reichlich  nach  Belieben  Butter, 
1  Apfel,  IV2  ^  Woin. 

20.  Juni  1896.  Status  idem.  1*4%  Zucker  (Tagesquantum),  Diat  an- 
geblich  die  gleiche. 

20.  Dezember  1897.  Status  idem.  Urin  bei  Enthaltung  von  Bier  und 
KartofTeln  und  wcnig  Aleuronatbrot  1*2%  Zucker  (TeilquantitSt  nachmittags). 

Der  zweite  Fall  ist  bemerkenswert  wegen  seines  auBerordentlich 
gutartigen  Verlaufes  bei  ziemlicb  starkem  Zuckergehalt  des  Urins. 

Fall  21.  Sommer  1888.  39jahriger  Offizier.  Vor  elf  Jahren  Sturz  mit 
dem  Pferde  auf  den  Kopf,  lag  mehrere  Tage  bewuCllos  an  schwerer  Gehirn- 
erschatterung.  Urin  nie  auf  Zucker  untersucht.  Ist  wieder  dienstfShig  geworden, 
hat  aber  dfters  ausspannen  miissen  wegen  „Schlappigkeit*'.  Trank  immer  viel 
Bier  und  lieC  demenlsprechend  viel  Urin;  hatte  vor  vielen  Jahren  Gelenk- 
rheumatismus.  Keine  Herediiat,  keine  Syphilis.  Insuffic.  valv.  Aortae  mit  ziem- 
licb starker  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Urin  enthait  5  — 6^/0  Zucker. 

Ich  sah  dann  den  Kranken  nicht  wieder  bis  1897.  Er  hat  sich  pen- 
sionieren  lassen,  wobei  die  Abh^ngigkeit  seines  Diabetes  vom  Trauma  anerkannt 
worden  ist.  Lebt  seitdem  meist  nur  auf  Reisen,  halt  nur  sehr  leichte  Diat, 
ifit  Brot  und  auch  Kartoffeln,  trinkt  taglich  1  — IV2  ^  (Mttnchener!)  Bier.  Macht 
sich  viel  Bewegung  und  ftthlt  sich  nicht  schlecht,  ist  auch  nicht  impotent. 
Nur  oft  Nasenbluten  und  Andeutungen  von  Angina  pectoris.  Urin  taglich  2  / 
und  stets  Zucker,  angeblich  oft  7%! 

Gegenwartig  Insuffic.  valv.  Aortae,  sonst  alles  normal,  auch  Reflexe. 
Urin  3*4%  (polarisiert),  sonst  normal.  Wiegt  95  kg  bei  tlber  mittlerer  GrOBe 
und  untersetztem  Bau. 

Der  dritte  Fall  zeigt  einen  schnellen,  ungiinstigen  Verlauf: 
Fall  22.  36jahriger  Maschinenwarter.  Diabetes  trat  angeblich  ein,  nach- 
dem  dem  Kranken  im  Mai  1891  ein  V2  ^'9  schweres  Eisenstuck  aus  einer  H6he 
von  1  m  auf  den  Scheitel  gefallen  war.  War  danach  nicht  bewuBtlos,  aber 
drei  Tage  lang  schwindelig.  Seitdem  Schmerzen  und  „Surren*'  im  Hinterhaupt, 
nachls  starker.  Wurde  nach  dem  Unfall  schnell  schwacher. 

1.  Februar  1892.  Bedeutende  Macies,  Wunde  am  Scheitel  noch  nicht 
TOllig  geheilt.  Kopf  bei  Klopfen  etc.  nicht  empfindlich.  Prapatellarreflex  0. 
Sonst  keine  Anomalie.  Viel  Hunger  und  Durst,  Urin  4  /,  1035  spczifische» 
Gewicht,  6%  Zucker.  Diat:  500  y  Fleisch  mit  2— 3  Eiern,  viel  Fett,  erlaubtes 
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emUso,  kein  Brot,  1  Orange,  V2  ^  Milch.  Kranker  war  nichl  zaveriassig.  Urin 
;ing  auf  normale  Menge  zurtick,  Zuckergehali  schwankie  zwischen  3  und  6^/0. 

Ira  M&rz  entwickelic  sich  Tuberculosis  pulm.  Kranker  fieberte,  verlor  den 
Appotit  und  den  Zucker.  Er  verfiel  jetzt  ziemlich  schnell  und  starb  am 
22.  Juli  1892.  Bei  der  Sektion  umfangreiche  Tuberculosis  pulm.;  sonst  und 
speziell  im  Gehirne  keine  AbnormitHt. 

In  di'fi  weiteren  Fallen  handelte  es  sich  um  HerabstOrzen  von  der  Treppe  mit 
Bchwerem  Aufschlagon  des  Kopfes,  in  einem  vierten  um  schwere  Schlage  auf  den 
Kopf  gc4egoiitlich  cines  tjberfalles  durch  Kafifem  bei  einem  in  SQdwest-Afrika  prakti- 
ziorenden  Kollegoii,  in  zwei  Fallen  schwere  BewuOtlosigkeit  einmal  von  24r  Stunden, 
einmal  von  10  Miniiton.  In  alien  drei  Fallen  ungeHlhr  ein  Jahr  danach  die  ersten  Er- 
scheinuugen  des  Diabetes  melitus. 

1)  Diabetes  und  Glykosurie  bei  nicht  cerebralem  Trauma 
und  bei  traumatischer  Neurose.  Erst  in  neuester  Zeit  ist  bekannt 
geworden,  wie  hfiufig  bei  Traumen,  die  den  Kopf  nicht  in  besonderer 
Weise  beteiligen  und  die  auch  nicht  besonders  scbwer  zu  sein  brauchen, 
epheinere  Glykosurie  (Kausch^)  und  alimentare  Glykosurie 
(Haedke^)  vorkommt.  Diabetes  melitus  nach  derartigen  Vorkomm- 
niasen  1st  aber  l&ngst  h&ufig  beobacbtet.  Solcher  Diabetes  kann 
ebenso  wie  der  cerebral-traumatische  heilen.  Er  kann  ohne  sonstige 
nerv6se  Sl6rungen  einhergehen,  zwei  solehe  F&Ue  —  AbreiBung  des 
Armes  in  der  Dreschmaschine  und  Fractura  cruris  durch  Fall  vom 
Lastwagen  leichter,  intermittierender  Diabetes  melitus  —  finde  ich  bei 
Kausoh  (der  Qbrigens  die  Abh&ngigkeit  ihres  Diabetes  vom 
Trauma  bezweifelt),  oder  er  kann  von  anderen  Erscheinungen  der 
sogenannten  traumatisehen  Neurose  begleilet  sein.  Cber  die  Berech- 
tigung  jenes  MiBtrauens  von  seiten  Kausoh'  und  uber  die  sich  daraus  for 
die  Beurteilung  der  F&lle  ergebenden  Schwierigkeiten  vergl.  S.  9i. 

Sogar  sehr  typisehe  FSlle  von  traumatischer  Neurose  mit  Diabetes 
linden  sich  bereits  bei  Goolden  ^i  (1854\  Buzzard*)  1^1876)  und  Brouar- 
del  und  Richardi^^re^KlSSS).  Ebstein'')  (1895i  brin^  zahlreiche  bei. 
Sehr  wichtig  ist  ein  Fall  von  Asher;  er  zeigt  fur  den  Diabetes  der 
traumatisehen  Neurose,  was  ja  fur  diese  im  allgemeinen  lingst  bekannt 
ist,  wie  geringfugig  der  Unfall  zu  sein  braucht,  wenn  das  Individnom 
pr&disponiert  ist.  Ich  fuhre  ihn  hier  an. 

40]^lger  Fabrikant,  Mutter  and  Bruder  nenrOs,  Cousine  epileptisch, 
ftUU  im  i>uj3kelii  auf  einen  Steinhaufen,  ohne  sich  zu  verletzen  und  ohne  Be- 

KLausch,  Festschrift  fUr  Xaiinyc,  1904.  Bt»rlin.  Hir^-hwald.  Hier  sehr  voU- 
sUliidige  Literatur  ilber:  Trauma  und  Diabetes  und  Glykosurie. 
*)  Haeviki?.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1900. 
^)  Goolden.  Medical  Times.  1864.  December. 
*.  Medical  Times  and  Gazette.  li>76.  v«jL  I. 

^1  Brouardel  et  Richardiere.  Diabete  Iraumatinue.  Aiinales  d"Hyg:iene 
publiques.  3  serie.  tome  20. 

Ebsteia,  Deutsches  Archiv  fiir  klin.  Medizui.  LS95.  Bd.  LII. 
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wufitseinsst(5rung.  Schwache  und  Cbelkeit,  Angstgeftlhl,  Schwindel,  energielos 
und  arbeitsunf^hig.  Im  Urin,  der  nach  Aussage  des  Hausarztes  frfiher  zuckcr- 
frei  gewesen  sein  soli,  findet  sich  14  Tage  spSter  Zucker.  Scitdem  bleibt  der 
Diabetes  mil  Schwankungen  und  Intermittenzen  nachweisbar.  Sehr  aufTallend 
sind  die  starken  Schwankungen  im  Zuckergehalt  und  das  niedrige  spezifische  Ge- 
wicht  (1020  bei  10% !  Von  Anfang  an  waren  Spuren  von  Eiweifi  vorhanden. 
Ich  setze  einen  ahnlichen  Fall  aus  meiner  Beobachtung  hieher: 
Fall  23.  40jShriger  Eisenbabnslationsassistent.  Keine  HeredilSt,  ver- 
heiratet,  kinderlos,  keine  Lues,  kein  Potus.  Nach  den  Akten  erscheint  der 
Kranke  von  je  zum  Querulieren  geneigt  und  recht  mSfiig  begabt,  doch  nicht 
nnsolid  oder  zu  Exzessen  neigend.  Am  5.  Juli  1894  f^llt  er  von  der  Leiier 
durch  Brechen  einer  Sprosse  1  m  hoch  herab,  kommt  aber  auf  die  FilBe  zu 
stehen.  Durcbaus  keine  Bewufiiseinstrtibung,  nur  Schmerzen  •  in  der  rechten 
Htifte.  Die  Schmerzen  nahmen  allmShlich  zu,  es  stellte  sich  Augenflimmern 
ein,  er  konnte  nicht  mehr  arbeiten  und  liefi  sich  seitdem  arztlich  behandeln. 
August  1894  wurde  Zucker  im  Urin  nachgewiesen. 

Januar  1895  trat  er  seinen  Dienst  wieder  an,  obgleich  die  Beschwerden, 
namentlich  die  Schmerzen  in  der  HUfte,  kaum  gebessert  waren;  sie  traten 
beim  Bticken,  Gehen  und  Stehen  ein,  aufierdem  ist  er  durch  Abnahme  des 
GedSchtnisses  in  der  Arbeit  gehindert.  Sein  Schlaf  wurde  immer  schlechter. 
Gut  genahrter  Mann,  sehr  leicht  erregt,  namentlich  bei  alien  Vcrhandlungen 
tlber  seinen  „Unfall*'  etc.  Intelligenz  zeigt  bedeutende  Defekte.  Tremor  der 
Hiinde,  Handschrift  wie  Sprache  hastig,  doch  kein  deutliches  Silbenstolpern. 
PrSpatellarreflex  schwach,  Pupillenreaktion  gut,  Gesichtsfeld  normal,  kein  Rom- 
berg. Schlaft  nachts  nur  drei  Stunden,  ist  immer  mit  seinem  Unfall  und 
seinen  Ansprtlchen  beschSftigt. 
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Auch  in  diesem  Falle  tritt,  wie  in  so  vielen  Fallen  sogenannter 
traumatischer  Neurose,  die  korperliche  Schadigung  ganz  in  den  Hinter- 
grund.  Wie  versehiedenarlig  iibrigens  diese  Schadigung  sein  kann,  das 
zeigen  Ffille,  in  denen  der  Diabetes  nach  Blitzschlag  (Hermanides^) 
Oder  wie  in  folgendem  Falle  nach  ausgedehnter  Hautverbrennung 
auflritt. 

Fall  24.  12jSlhriger  Knabe.  Patient  ist  erblich  nicht  belastet,  war  kr^ftig 
und  wohl,  bis  er  sicb  durch  unvorsichtige  BenOtzung  von  Petroleum  bei  der 
Feuerung  am  10.  August  1895  schwerc  Brandwunden  an  der  Brust^  dem 
rechten  Arme  und  beiden  Beinen  zuzog.  Die  entsiandenen  Brandwunden,  welche 
den  Knaben  angeblich  sechs  Wochen  am  Schlafe  hinderten,  heilten  im  Ver- 
laufe  von  sieben  Monaten.  Drei  Wochen  nach  dem  Unglticksfalle  kam  es  auch 
zu  schmerzhaften,  mehrfach  rezidivierenden  Geschwflrsbildungen  an  der  intakten 
Rfickenhaut.  Sofort  nach  dem  Unfa  He  verspiirte  der  Kranke  (iberm^fiiges 
Hunger-  und  Durstgefllhl.  Ersteres  verier  sich  nach  sieben  Monaten,  letzteres 
besteht  noch.  Auch  hHufiger  Urindrang  stellte  sich  ein.  Drei  Monate  spSter 
wurde  der  Zucker  im  Urin  bei  dem  dauernd  ahmagernden  Knaben  entdeckt. 

11.  Mai  1896.  Die  Brusthaut  des  etwas  schwSchlich  gebauten  Knaben 
ist  grOfitenteils  in  Narbengewebe  verwandelt,  stellenweise  noch  mit  Borken 
bedeckt.  Strahlige,  leisienr5rmig  vorspringende  ZOge  verbinden  diese  Narben 
mit  der  Haut  des  rechten  Humerus  und  beschriinken  dessen  Beweglichkeit  im 
Schultergelenk ;  an  alien  (ibrigen  Stellen  sind  die  Narben  nur  oberfl&chlich ; 
leichte  Schorfbildungen  und  Hautnarben  an  den  Ober^chenkeln,  cbenso  am 
Rdcken.  Thorax-  und  Abdoniinalorgane  zeigen  nichts  Besonderes.  In  der  Regio 
submaxillaris,  der  Inguinal-  und  linken  Kubitalgegend  einige  ziemlich  weiche 
Lymphdrtisen,  Pupillen  mittelweit,  reagieren;  geringer  Tremor  der  Zunge. 
Prapatellarreflexe  links  normal,  rechts  ehcr  etwas  starker,  kein  Dorsalklonus; 
Plantarreflex  erst  durch  mehrere  Reize  auslGsbar.  Handcdruck  beiderseits  gleich 
schwach;  Kraft  des  rechten  Beines  deuilich  geringer.  Sensibilitat,  Schmerz- 
empfindung,  MuskelgefUhl  normal  (s.  Tabelle  S.  85). 

Es  bedarf  keiner  Betonung,  dafi  hier,  wenn  eine  korperliche  Scbadi- 
gungdurchdasTraumafehltjOftzwischen^Trauma^und^GernQtsbewegung** 
als  Ursache  des  Diabetes  melitus  kaum  noch  unterschieden  werden  kann. 

Alimentare  Glykosurie  (e  saccharo)  bei  traumatischer  Neurose 
fanden  v.  Jaksch,^)  v.  Strumpell,^)  StrauB  u.  a.  haufig.  StrauB 
fand  nach  100  g  Traubenzucker,  niichtern,  Glykosurie  in  14  von 
39  Fallen,  das  ist  367o-  Ich  kann  ihr  sehr  haufiges  Vorkommen  auch 
nach  der  von  mir  angewendeten  Verabfolgung  von  100  Trauben- 
zucker, nicht  niichtern,  sondern  zwei  Stunden  nach  erstem  Friihstuck, 
bestatigen.  Wegen  des  so  haufigen  Vorkommens  des  Diabefes  bei  trau- 
matischer Neurose  ist  solche  alimentare  Glykosurie  hier  verdachtig, 
doch  bleibt  der  Diabetes  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Faile  aus. 

Hermanides,  Tijdschr.  voor  Geneeskunde,  1888  (nach  StrauC  zitiert). 
*)  V.  Jaksch,  Verhandlungen  des  VIII.  Kongresses  ftir  innere  Mcdizin,  1895, 
und  Prager  med.  Wochenschr.,  1892  und  1895. 

V.  StrQmpeH,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1896. 
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250^  Milch,  20^  Brot,  2  Eier,  20^  Batter,  Wein 
200/7  Fleisch,  2  Eier.  200 Brot,  500y  Milch,  200^ 
Salat.  200//  Sanerkraat,  bOg  Batter.  250 v  Wein, 
250y  Tee,  1  Siphon.  Kdrpergewicht  2»  hkg 
Dito,  100^  Brot 
Dito,  60y  Brot 
Dito,  60^  Brot,  50^  Speck,  200^  Bohnen  grtin 
200y  Floisch,  2  tier,  500//  Milch.  60^  Brot.  50i7 
Batter,  50 Speck.  100 7  Salat,  20O/7  Saaerkraot, 
2bQg  Wein.  250^  Tee,  1  Siphon 
Dito,  kein  Brot 
500jr  ^Ulch 
Keine  Milch 

200 i7  Fleisch,  2  Eier.  50*/  Batter,  bOg  Speck.  200y 
I  Sanerkraat,  100^  Salat,      Wein, Tee.  1  Siphon 

I         Dito,  1  Orange.  Kdrpergewicht  28'5Jt^ 
I  Dito.  30^  Speck,  30^  Batter 

200//  Fleisch,  2  Eier.  8O.9  Batter.  30y  Speck,  200^ 
Saaerkraut,  lOO^  Salat,  Wein,  '/« '  Tee, 
I  1  Siphon.  Durchfall 

200^  Fleisch.  4  Eier,  30.7  Batter,  200^  Saaerkrant, 
;|       lOOy  Salat,  y^l  Wein,       Tee,  1  Siphon 

Dito,  iOOg  Milch 
Dito,  50^  Milch 
200^  Fleisch,  4  Eier.  bOg  Batter.  Ihg  Milch,  200^ 
Saaerkraut.   IOO.7   Salat,   V»  /  Wein,       /  Tee, 
1  Siphon,  1  Orange.  Kdrpergewicht  i»kg 
800^  Fleisch.  707  Milch  \ 

100^  Milch  J-  sonst  die  gleiche 

2a0.7  Fleisch,  50^  Milch  j 
Eiweifi  nnr  sporweise  an  2  Tagen.  Ebenso  Eiseo- 
cliloridreaktion 


m)  Diabetes  nach  anderen  (funklionellen)  Neurosen.  Nach 
dem  haufigen  Auflreten  der  alimentaren  Giykosurie  (e  saccharo)  bei 
zahlreichen  Neurosen  und  der  HSufigkeit  von  spontaner  Giykosurie  und 
Diabetes  bei  verschiedenartigen  Nervenkrankheiten  kann  es  nieht  ttber- 
raschen,  daB  diese  auch  bei  (funktionellen)  Neurosen  oft  gefunden  werden. 

Uber  Giykosurie  bei  Geisteskrankheiten  (auBer  bei  Dementia 
paralytica)  habe  ich  niehts  gefunden,  was  von  Bedeutang  ware.  DaB 
Geisteskranke  niebt  selten  diabetisch  werden,  ist  nach  der  Verwandt- 
schaft  beider  Anlagen  hochst  wahrscheinlich.  Vergl.  bei  Erblichkeit  und 
siehe  auch  Redlich.^)  Bei  Delirium  tremens  soli  nach  Arndt  passagere 
Giykosurie  oft  vorkommen;  andere  gute  Beobachter  sahen  sie  nicht 
(so  Manchot). 

Ober  das  Auftreten  von  Giykosurie  und  Diabetes  bei  richtiger 
Hysteric,  insonderheit  des  weiblichen  Geschlechtes,  fmde  ich  wenig. 

*)  Redlich,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1903. 
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Diabetes  melitus  kommt  bei  Hysterisehen,  im  Gegensatze  zu  dem 
haufigen  insipidus,  selten  vor.  Ober  alimentare  Glykosurie  e  saccharo 
bei  Hysterisehen  etc.  siehe  bei  dieser.  Ich  selbst  babe  zwei  Faile  von 
Diabetes  mit  typischen  hysterisehen  AUgemeinkrfimpfen  gesehen. 

Fall  25.  Frau  von  34  J  ah  re  n.  Matter  und  Mutlerbruder  nervOs  und 
diabetisch.  Selbst  angeblich  nicht  nervds.  Seit  sechs  Jahren  diabetisch,  2 — 7% 
bei  3  /  Urin  per  24  Stunden.  Sommer  1902  teilt  ihr  der  Arzt  in  Neuenahr 
mit,  daC  der  Urin  „Aceton  enthait".  Sie  regt  sich  dartlber  auf  und  verfailt 
in  typische  hysterische  KrSmpfe,  die  sich  im  folgenden  Vierteljahr  ftlnfmal 
wiederholen.  Rachenreflex  0.  Weiter  keine  Stigmata;  Untersuchung  auf  Dys- 
chroroatopsie  fehlt.  Auf  den  Diabetes  SuJQern  die  KrSlmpfe  kcinen  schlechten 
Einflufi;  sie  ist  im  November  1902  bei  sehr  gutem  AligemeinbeRnden  und 
bei  leichter  DiSt  zuckerfrei. 

Fall  26.  Mann  von  30  Jahren.  Vater  und  Sch wester  leiden  „an  den 
Nerven".  Kommt  21.  November  1901  wegen  Magenschmerzen  in  Behandlung. 
Magenektasie  mit  Hcfcgarang  durch  Aushebern  des  Magens  gebcsscrt.  Leichler 
Diabetes;  bei  IV2  ^  Milch,  4  Eiern,  100  g  Brot,  50  g  Butter,  im  mittleren  2000  Urin 
mit  1%  Zucker.  Seit  29.  November  in  den  Morgenstunden  heftige  allgemeine 
klonische  KrSmpfe,  auch  der  Gesichtsmuskeln,  bei  vollkommen  erhaltenem 
Bewufitsein  —  ohne  ZungenbiC.  Dauert  15  Minuten,  von  sehr  gewaltsamen 
Atembewegungen  und  vielem  Schreien  begleilet;  ftlllt  nie  aus  dem  Bett, 
keine  Verletzung,  kann  auf  energisches  Zureden  die  Zuckungen  in  einem 
Gliede  kurze  Zeit  unterdrticken.  Keine  SensibilitStsstOrungen,  keine  Stigmata, 
Untersuchung  auf  Dyschromatopsie  fehlt.  Reflexe  normal. 

Das  Befinden  des  Kranken  wurde  durch  die  KrUmpfe  wenig  beeinfluiSt; 
auf  die  Glykosurie  und  die  Nahrungseinnahme  zeigten  sic  gar  keinen  Einflufi. 

Die  KrSmpfe  wiederholten  sich  vom  29.  November  bis  9.  Dezember  fClnfraal. 

Fiir  das  Vorkommen  von  Glykosurie  bei  epileptischen  Anfallen 
finde  ich  Goolden  und  Sieveking  als  Gewahrsmanner  angefuhrt. 
Goolden  behauptet  allerdings,  dafl  er  in  einer  groBen  Zahl  von  Fallen 
von  Epilepsie,  Paralysis  und  Chorea  Zucker  gefunden  babe,  der  dann 
mit  der  Heilung  verschwand.  Sieveking  aber  fand  bei  Epilepsie 
niemals  Zucker  und  teille  mit,  dafi  Goolden  ihm  gegeniiber  seine 
Angabe  widerrufen  babe. 

Bei  Jacobi^)  findet  sich  ein  Fall  mit  Diabetes  und  Epilepsie, 
in  dem  vielleicht  die  Epilepsie  zuerst  aufgetreten  war.  Lallier^)  teilt 
mit,  dafi  er  in  zwei  Fallen  von  Epilepsie  Zucker  in  der  Menge  von 
0-17  und  0*2%  nachgewiesen  babe.  Michea^)  suchte  den  Zucker  in 
zwei  Fallen,  Bond*)  in  18  Fallen  von  Epilepsie  vergeblich. 

Straufi,^)  der  diesen  Gegenstand  sehr  eingehend  behandeU,  fand 
nie  Zucker  nach  epileptiformen  Anfallen  und  neigt  der  Ansicht  zu,  dafi 

')  Jacob i,  Epilepsia  diabetica  (acetonica).  New- Yorker  nied.  Wochenschr.,  1895. 

Lallier,  Annales  medico-psychiologiques,  V  serie,  tome  II,  p.  15. 
^)  Mich (5 a,  Academie  des  sciences,  1  decembre  1851  (nach  Lallier  zitiert). 
*)  Bond,  British  medical  Journal,  September  1895,  p.  177. 

StrauG,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  39.  Bd.  Daselbst  Literatur. 
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diese  wegen  des  starken  Zuckerverbrauches  in  den  kon%^ulsivisehen 
MQ&kelkontraktionen  sogar  die  Neigiing  zur  Zuckerausscheidung  bei  sonst 
tlaxu  Disponierten  vermindern. 

DaB  in  der  gleichen  Familie  iieben  Epilepsia  Diabetes  auflritt, 
daQ  ein  Epileptischer  einmal  diabetisch  wird  und  nmgekehrt,  kann  nach 
der  Beziehmig  des  erbUchen  Diabetes  xur  neuropathischen  Disposition 
niclituberraschen,  Ebenso  ist  es  nach  der  Rolle  der  Cerebralerkrankungen 
in  der  Atiologie  des  Diabetes  melitus  und  in  der  der  Epilepsie  selbst- 
verstandiichj  daQ  eine  Hirnkrankheit  Epilepsie  oder  Hemiepilepsie  und 
gleichzeitig  oder  spater  oder  friiher  Glykosurie  und  Diabetes  machen 
kann.  Beispiele  derart  sind  in  der  eben  erwahnten  Arbeit  von  StrauO 
zti  finden, 

Ich  habe  in  einem  Falle  der  Entwicklung  des  Diabetes  das  Auf- 
treten  epileptischer  Anfalle  vorausgehen  sehen.  Doch  ereignete 
sich  das  bei  einem  Wj^hrigen  Manne^  ein  Alter,  in  dem  genieine  Epi- 
lepsie sicher  sehr  selten  auftritt;  aueh  litt  der  Ivranke  an  einer  eigen- 
iumlichen  Storung  der  BeinCj  welche  jeJenfalb  ^funktioneU''  gewesen 
sein  diirfte. 

Fall  21,  40jabriger  Galsbesitzer,  frUher  sehr  korpulent,  wog  120 
etwas  abgemjigtTt.  Leidct  seit  inchrercn  Jahren  daran,  dafi  ihm  ^*l5tziich  die 
Beiae  wie  gellihmt  sind  ;  sie  zittern  so^  daJi  er  nieht  go  hen  kann  und  um- 
f^llt,  falls  er  sich  nicht  aetzeii  kann:  dies  dauert  „einige  Zeit^%  dann  g«ht 
ea  vorllber  und  er  kann  aufstehen.  Seit  2^/2  Jahren  sechs  richlige  epilepti- 
forme  Anfiille  mit  BewuBtseinsvcrlust.  Scit  einigen  Monaten  vifil  Durst,  ge- 
uchlechtUche  Potenz  noch  erhaiten,  Objektiv  keine  Anomalien,  Sehnenrellex, 
Pupillenreflex  iiormal  Urin  enlh^lt  iVa^/o  Zucker,  Teilquantillit. 

Einmal  sah  ich  in  einem  Anfalle  von  langer  dauerndera  Coma 
zweifelhafter  Natur  eine  voriibergehende  Glykosurie. 

Fall  28*  SOjabriger  Kaufmann  (Mutter  seit  Jahren  schwere  Hypochondrie 
mil  Sehlariosigkcit,  endete  spater,  tiber  50  Jahre  alt,  durch  Selbslmord) ;  keine 
Syphilis,  kein  Potns,  Leidet  sell  Jahren  an  heftigen,  alle  14  Tage  bis  vier 
Wochen  oder  auch  in  ganz  unregelmafiigen  inter vallen  eintretenden,  migrliDe- 
artigen  Kopfschmerzen.  Am  10.  Oktober  1894  hatto  er  den  Tag  fiber  seine 
Kojjfschmerzen  gehabti  gegen  Abend  wurden  sie,  ohne  dafl  er  Medikamente 
eingenonimen,  besser.  Abends  nimmt  er  reichliche  Mahlzeit  mit  schwer  ver- 
dauliclier  Pastot*3  zu  slch  ;  zwei  Stunden  daiiach  geht  er  anseheiDend  voll- 
kommen  wohl  zu  Bette.  Am  anderen  Vormittag,  11  Uhr,  wird  er  in  tiefem 
Coma  gefunden,  keine  Andeutungen  von  Uljerstandenen  Konvulsionen,  kein 
ZungenbiHf  keine  seccessus  inscii^  Puis  120,  Andeutungen  von  Cheyne 
Stokesseher  Respiration;  linker  Arm  im  EUbogengelenk  leiehte  Flexions- 
konlraktur.  Refiexe:  Sehnenrctlex  lehhaFt,  beiderseils  gleich,  HaulreHex  tlberall 
vorhanden,  sehwach.  Popillen  reagieren.  hi  inneren  Organen  keine  Anomalie 
irgendweleher  Art,  keinerlei  Verdauungsbeschwerden*  Coma  dauert  bis  Miitag, 
dann  kommt  der  Kranke,  nachdem  eine  VenUsektion  angestellt  war,  im  Laufe 
^iniger  Stunden  voilstSndig  zu  sich,  ftihlt  sich  wCist  im  Kopf,  sonst  alles 
normal,  aueh  Augenhintergrund  normaL    Der  Kranke  hatte  tiberhaupt  kein 
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dikament  eingenommen,  der  Ofen  war  nicht  geheizt  and  auch  Leuchtgas- 
rgiftung  ausgcsch lessen.  Der  im  Nachtgeschirr  gefundene,  das  heifit  am  Abend 
s  10.  entleerle  Urin  enlhait  keinen  Zucker,  der  am  11.  enll eerie  gibt  Re- 
iktion  und  enthSlt  0*4%  (durch  Polarisation  bestimmt!),  der  vom  12.  ist 
ickerfrei.  An  den  folgenden  Tagen  trotz  sebr  reichlicber  Nahrung  mit  sebr 
iel  Amylaceen  kein  Zucker  und  bisher  (vier  Jahre)  trotz  hSufiger  Unter- 
uchung  solcher  nie  wieder  konstatiert. 

Von  den  Neuralgien  soli  die  Ischias  ofter  mit  Glykosurie  ein- 
hergehen;  diese  Angabe  ist  sicher  richtig  insofern,  als  Ischias  ebenso 
wie  andere  Neuralgien  bei  Diabelikern  haufig  ist  (s.  hinten). 

Anders  stebt  es  mit  der  Frage,  ob  Neuralgien  bei  Nicht- 
diabetikern  mit  Glykosurie  einhergeben  konnen.  Braun^)  wird  als 
Gewfihrsmann  biefur  genannl;  bei  ibm  findet  sich  die  Angabe,  daB  er 
in  acht  Fallen  von  Iscbias  funfmal  Zucker  in  Mengen  von  V2— 2V2^/% 
gefunden  babe. 

Diese  Angabe  kann  sicber  die  Frage  nicbt  entscheiden,  und  andere 
beweisendere  Mitteilungen  babe  ich  trotz  allem  Sucben  nicht  gefunden. 
Ich  selbst  babe,  ebenso  wie  v.  Ziemssen,^)  Kulz,^)  in  keinem  Falle  von 
Ischias  Oder  sonstiger  Neuralgic  bei  einem  nicht  notorisch  Diabetischen 
Glykosurie  gesehen. 

Eine'sehr  interessante  Beobachtung  ist  die  von  Leon  Gros.*) 
Arzt  von  28  Jaliren,  leidet  lange  an  hSufigen  schweren  AnfSllen  von 
MigrSne,  welche  stets  die  Hinlerhauptgegcnd  einnimmt.  Nach  Slrapazen  in  der 
Praxis  Diabetes  mit  6%  Zucker  und  Kraftevcrfall.  Nach  dialetischer  Behand- 
lung  verschwindet  der  Zucker,  die  KrSfte  kehren  wieder;  die  MigrSneanfSlle 
beslehen  unverilndcrt  fort  und  sind  jedesmal  von  Entleerung  grofier  Quantitiiten 
hellen  Urins  begleitet.  Diese  Urina  spastica  enthalt  dann  2  — 3^/o  Zucker, 
wahrend  der  Urin  sonst  keine  Spur  Zucker  enlhSlt. 

V.  Frerichs^)  gibt  an,  ,.bei  sebr  zahlreichen  Fallen  von  Ischias 
nie  Zucker  im  Ham  gesehen  zu  haben"  ;  hingegen  kam  ihm  ein  Fall 
vor,  der  nach  einer  SchuBverlelzung  an  der  binteren  Flache  des  Ober- 
schenkels  Anfalle  von  ischiasartigen  Schmerzen  hatte;  hier  hatte  es 
sich  dann  wohl  um  eine  neuritische  Ischias  gehandelt!  Zur  Zeit  dieser 
AnfSlle  enthielt  der  Urin  1— 2^/o  Zucker,  sonst  war  er  zuckerfrei; 
allmahlich  tesserten  sich  die  Schmerzen  und  damit  auch  die  Glykosurie. 

In  Leon  Gros'  Fall  handelt  es  sich  ofTenbar  um  einen  Diabetischen, 
bei  dem  gelegentlich  die  Glykosurie  unter  dem  Einflusse  der  Migrane 
hervortrat,  und  ob  nicht  auch  Frerichs' Fall  ahnlich  zu  deuten  sei,  ist 

>)  Braun  (und  Fro  mm),  Balneotherapie,  IV.  Aufl.  1880,  S.  332. 
«)  V.  Ziemssen,  Arztliches  Intelligenzblalt,  Munchen  1885,  Nr.  44. 
»)  Kalz,   Beitrage  zur  Lehre  vom   kUnsllichen   Diabetes.     Fflagers  Archiv. 
Bd.  XXIV,  S.  107. 

*)  L^on  Gros  bei  Marchal  de  Calvi,  Accidents  du  diabete  sucre,  p.  633. 
V.  Frerichs,  Diabetes,  S.  49. 
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bei  der  Kuvze  der  MilieiluDg  doch  sehr  fraglich;  mi  thin  bevveiseu  auch 
di'ese  Falle  nicht  das  AuftrcUen  von  Glykosurie  bei  Neutalgie 
Jiicht  diabetiscber  Menschen. 

Von  Paralysis  agitans  (mil  Angina  pectoris!)  sab  Hucbard^) 
inen  Fall  mit  Glykosurie  (0^4%).  Topinard  soli  einen  Fall  von  Diabetes 
tnelilus  und  Paralysis  agitans  besehrieben  baben, 

Ich  babe  in  drei  Fallen  Tremor  mil  Diabetes  gesehen,  Der  eine 
dieser  F^lle,  der  lange  auF  meiner  Klinik  beobaehtet  wurde,  muB  zur 
Paralysis  agitans  gereehnet  werden. 

Fall  29.  10.  Dezemher  1881,  68jahrige  Witwo  in  darftigen  VerhUltnissen. 
Keinc  lit*rc?ditar€!  Anla^e.  Anainnese  durchaus  bclanglos.  Zehn  Entbindtingen.  Nacb 
<^rslem  Wochenbelt  drei  Monal^  dauerude  ErkrankungT  wahrscheinlich  Peritonilis^ 
seildem  gesund.  Vor  15  Jaliren  Schnit^rzen  iin  recliten  Ann  ufid  reehten  Hein, 
die  allmShlich  schwacher  wurden.  Drei  Jaliro  danach  Zittern,  zuersl  dus  Kopfe^, 
dajiri  ini  rechtoti  Arm  und  rechten  Bein,  seit  l\'%Jahren  auch  ini  linkeii  Arm 
und.  Hein,  Seit  vier  Jahren  die  Spracbe  langsamer,  so  wie  jetzt  bescKaffen, 
Solange  die  Kranke  im  flett  kein  Tremor;  bt-im  Aufsilzen  beginnt  der 

^opf  7M  zillern,  Arme  und  Beiiie  bknbcii  rahig,  beginnen  zu  zittera,  sowie 
sie^  freigebalten  oder  bewegl  werden  sollen.  Spracbe  nicht  eigeiitlicb  skan- 
dier^ud,  doch  langssamt  die  eitizelnon  Laute  werdeii  mil  einiger  Anstrengung 
Qnd  gleicbmafSig  starker  Betonung  heiausgebracht  Ho  be  Kraft  der  Hltnde 
beim  Gehen  koine  GebruuchsstOrung  der  Bdne.  Keine  Koordinatlons- 
stiirung,  kein  Romberg,  Scbnenreflexo  norriial^  Pupillcnreflexe  cbeiiso*  Keine 
SeDsibi!il3ts:5lorung,  Gesicbts^feld,  Augenbinlergrnnd  normab 

DerZnsland  der  Kranken  blieb  im  wesentlichen  ungeitridert:  nur  siellteii 
hilaiig'  ztebende  Schmerzen  in  den  Beinen  ein  tmd  gelegentlich  alljahrlioh 
em-  oder  niebreremal  Anfallc  von  Schwindel  ohne  Teniperatursleigerung. 

Icb  fand  die  Kranke  1888  in  gloicbein  Znstande  auf  der  Klinik,  nor 
\var  du^  Zittern  starker  geworden,  gelegentlich  bis  zum  Grolcsken,  und  iiiimer 
iioch  war  der  Cbarakter  des  InlentionsziUern  douUieh  zu  erkennen.  Im  Sitzen 
aiif  dem  Stuhle  war  sie  freilich  nie  niehr  ganz  rubig,  wohl  aber  mei&t  noch 
^^*ni  biegen  im  Belt,  Zuweilen  aber  trat  der  Tretnor  auclj  beim  ruhigen 
^egen  un  Belt  ein,  z.  B.  beim  Erwachen  etc,  EtgentOmlieb  war  der  Gang: 
cnnerseils  balle  er  elwas  Gravit^ili^^ches  durcb  die  steife  Hal  lung,  andererscits 
elwas  Tanzelndes,  indeni  die  Kranke  bei  Jedem  Scbritl  sicb  auf  die  Zeben  hob. 

Das  Tempo  der  Zitterbewegungon  wurde  auf  vier  bis  fOuf  in  der  Sekunde 
^^stimrnt. 

Die  Hallong  wttr  ziemlieh  charakteristisch  die  der  Paralysis  agilans, 
in  ziemlieh  au^^gesprochener  Pfiitcbenstellung.  A  lies  andere,  Sensi- 
'^itilalsreOeate,  Augenhintergrund,  Gesicbtsfeld,  llirnnerven,  normal;  die  Sprache 

obeti  beschrieben.  Lung  en,  Herz,  Unterleibsorgaiie  und  Urin  normal. 
^^^n^  Muskebleingkeit,  keine  Pro-  oder  Hetropialsion.  Die  Diagnose  rauBle 
^foiz  des  in  mancben  Punkten  abweichenden  Bildes  aof  Paralysis  agilans 
gmdlt  werden, 

Der  Urin  war,  solango  dU*  •  Klitnk  war,  slets  normal 

1891  ging  sie  auf  die  Al»  Kicn  Ubor;  dort  sab 

'ch  sie  oft  und  konnte  ^{r  "ntgegenkommen  des 
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Herni  Kollegen  Kien,  bei  Gelegenheit  wiederhoUer  Vorstellungen  von  Zeil  m 
Zeit  genau  untersuchen,  Der  Ziistand  blieb  v5Uig  unver&ndert.  Ini  Herbst  1892, 
nach  23j^hrigem  Bestehen  des  Tromor,  wurdu  zuerst  Zticker  im  Ham  gefunden. 
Die  Diurese  blieb  mafiig,  aber  der  ZuckergehaJl  slieg  bis  auf  5*/o  ;  bei  angeblich 
amylaccenfreier  DiSt  belrug  er  acht  Tage  vor  dem  Tode  3*5%*  Sie  slarb  1802, 
79  Jahre  alt,  untcr  beftiger  Dyspnoe,  aber  nicht  komatfSs.  Die  Sektion  ergalj 
auBer  unwesentlichcn  Befunden  n«r  eiiie  Exostose  von  Halbkirschgrti£e  an 
der  InnenflSche  des  SchSldels  (Jber  der  GrQlihirnkonvexitUt  links,  Jn  dereti 
Umgebujig  das  Hirn  iiicht  verariderl.  Auch  sonst  das  Hirn  frei  von  jeder 
Anomalie.  Nicht  sehr  si  ark  e  Arteriosklerose. 

Fall  30,  52jabriger  Bank  beam  ten  Keine  Hereditlil,  seit  Jahren  diabetiscli^ 
Hat  gelernt,  den  Urin  aufZucker  zu  untersncben;  nach  dem  Hesultat  scbreibt 
er  &icb  selbsl  die  DiSt  vor.  Jetsil,  bei  sehr  freier  Diat  mit  Broi,  eiaigon 
KartofTeln  und  hie  und  da  Bier,  zuckerfrei.  Tremor  der  Hiindc  und  der  Zunge^ 
der  bei  Beweguiigen  verschwjndel,  Prapat^Jlarsehnenrellex  verstarkl,  Pnpill eu- 
ro 11  ex  ebeui^o.  Sonst  alles  normal  Wie  lange  der  Trcjnor  besteht,  weili  er  uieht 
anzugeben;  er  legt  keinen  Wert  darauf  und  hat  keintfHei  Beschwerden  davon. 

Fall  31,  Kaufmann  von  63  Jahren,  Bruder  leidet  aii  Diabetes  melitiis. 
Sell  vier  Jahren  diabetisch,  1 — 2%  Zucker.  Gegenwiirtig  zuckerfrei  bei  80  5; 
Brot,  hie  und  da  eine  KartofTe],  in  dor  Woche  zwel  Gliiser  Pilsener  Bier, 
grOnes  GemOse;  Fleisch  und  Eier  (nicht  abgemessenj  genieflt  er  reich]it-*h. 
Dabei  ist  er  gegemvartig  zuckerfrei.  Leber  vorgrdikrt,  unter  Riiipensaum  zu 
fiihlen;  erscheint  hart,  nicht  eniprmdlicb.  Milz  perkutoriseh  vergrijfiert.  Pupilleii- 
und  Patetlarrenex  normal. 

In  den  HSnden  ziemlich  starker  Tremor,  der  bei  inlendierten  Bewegungen 
fortdauert,  ohne  starker  z\i  werdeu.  Sonst  keine  Anomalie. 

Raynaud ^)sah  Diabetes  melitus  nach  ISngerem  Bestehen  Raynaud- 
scher  Krankheit  einlreten. 

Das  Vorkommen  von  Zucker  bei  Chorea  minor  wird  oflers 
angegeben,  doch  habe  ich  nur  eineii  genauer  mitgeteillen  Fail  von 
Rudolf  Demme*'^)  gefunden  : 

Jmjge?  xMiidchen  mit  Chorea  minor;  in  der  Krankheit  vor  her  einmal 
ehloroformiort,  Glykosurie  bis  4%)  Zucker,  1042 — 1044  speziQschos  Gewicht. 
Glykosurie  heilt  mit  der  Chorea  minor  in  14  Tagen  unter  Anwendung  von 
Nux  vomica  und  anscbeinend  ohne  ^^Di^f^^  sie  soli  spaler  nicht  wieder- 
gekehrt  sein. 

Beim  Tetanus  sahVogel-^)  einmal  tagelang  dauertide  Glykosurie. 
Doch  ist  der  Fall  nicht  beweiskraftigj  denn  der  Kranke  hatte  Chloral 
gebraucht,  und  es  kann  sich  sehr  vvohl  urn  Urochloralsaure  gehandeit 
haben. 

Auch  R.  Demme*}  gibt  an,  bei  eiciem  Fall  von  Tetanus  ,,viel 

Jaccoud^  Nouveau  diclionnaire  de  m^decme,  tome  15,  art  Gangrene. 
D  e  m  ra  e  Rud.,  Fall  von  Glykosurie  bei  Chorea  minor.  Schweiierische  Zeitschr. 
fflr  Heiikunde,  1862,  348. 

^)  Yogel,  Deutsches  Archiv  fiSr  kbn.  Medizin,  Bd,  X. 

*)  R.  Demme,  Pathology  Anatomie  des  TeJanus.  Inaugural-Dissertation, Bern  1859. 
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Zucker",  in  einem  anderen  „Spuren  von  Zucker"  gefunden  zu  haben, 
letzterer  hatte  vorher  Chloroform  eingeatmet  (Urochloralsaure  ?). 

n)  Psychische  Einfliisse.  Vom  psychischen  Chok  ist  schon 
bei  der  Iraumatischen  Neurose  gesprochen,  und  der  bekannte  Fall  von 
Frerichs,  „der  einen  Mann  diabetisch  werden  sah,"  unmittelbar  nach- 
dem  er  seine  Frau  im  Ehebruche  ertappt  hatte,  gehort  wohl  dahin. 
Alle  Gemutsbewegungen  spielen  als  Ursache  des  Diabetes  eine 
groBe  Rolle:  Kummer,  Sorgen,  ubermaBige  seelische  Erregungen  aller 
Art  werden  uberall  unter  den  wichtigsten  atiologischen  Momenten 
genannt. 

Teschemacher,  Flesch^)  und  Lorand^)  teilten  Falle  mil, 
welche  sehr  hubsch  zeigen,  wie  bei  bereits  beslehendem  Diabetes  die 
Glykosurie  durch  Schreck  gewaltig  gesteigert  werden  kann. 

Bei  Teschemacher  wird  ein  diabetisches  Kind  durch  einen  nach  ihm  springen- 
den  Hund  erschreckt,  und  das  Kind,  das  zuckerfrei  vvai*,  zeigt  am  anderen  Tage  ohne 
sonstige  Ursache  3®'o  Zucker. 

Bei  Lorand  erhalt  ein  diabetischer  Herr,  der  unter  Behandlung  auf  0  3%  Zucker 
gekommen  ist,  die  Nachricht,  daB  ein  groCer  Teil  seines  VermSgens  verloren  sei  — 
am  anderen  Tage  wieder  5%  bei  aller  Vorsicht.  Ahnliche  Falle  gibt  es  genug! 

In  zvveien  meiner  Falle,  beides  unverheiratete  Damen  in  der  Mitte 
der  DreiBigerjahre,  sollte  der  Diabetes  nach  Schreck  entstanden  sein. 

In  einem  Falle  trat  wahrend  des  Bombardements  von  StraBburg  (1870)  Diabetes 
auf  und  verlief  ungemein  milde,  es  lag  gleichzeitig  Hereditat  vor.  Im  anderen  Falle 
wurde  die  Dame  dadurch  furchlbar  erregt,  dafi  sich  ein  Miteinwohner  des  Hauses 
erschoC;  wenige  Tage  danach  wurde  ihr  Durst  aufifallend,  und  es  fand  sich  reichlich 
Zucker.  Der  Fall  verlief  in  drei  Jahren  tOdlich;  drei  Monate  vor  dem  Tode  kam  er,  be- 
reits sehr  schwer,  in  meine  Behandlung.  Keine  Hereditat. 

Die  Moglichkeit,  daB  eine  solche  Gemiitsbewegung  die  Ursache 
fur  die  Erankheit  abgebe,  soil  nicht  inAbrede  gestellt  werden,  doch 
sind  die  Angaben  der  Kranken  nicht  ohne  Skeptizismus  aufzunehmen, 
und  oft  genug  wurde  mir  zunachst  mit  aller  Bestimmtheit  diese  oder 
jene  Gemiitsbewegung  als  Ursache  der  Krankheit  bezeichnet,  wahrend 
sich  schlieBlich  doch  mit  aller  Sicherheit  nachweisen  lieB,  daB  die 
Krankheit  schon  friiher  bestanden  babe.  Es  handelt  sich  eben  haufig 
darum,  daB  bei  bereits  bestehendem  Diabetes  durch  psychische  AfTekte 
die  Glykosurie  gesteigert  wird  (vergl.  bier  oben). 

Jedenfalls  durfte  es  sich  in  den  Fallen  von  ^Diabetes  nach  Gemuts- 
bewegung"  um  neuropathische  und  als  solche  von  Haus  aus  fiir  den 
Diabetes  disponierte  Personen  handeln  (vergl.  Erblichkeit  des  Diabetes). 


Flesch,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  4tO. 
*)  Lorand,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  1903. 
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Gemiise,  kein  Brot,  1  Orange,  ^/g  /  Milch.  Kranker  war  nicht  zuverlSssig.  Urin 
ging  auf  normale  Menge  zurtick,  Zuckergehalt  schwankte  zwischen  3  und  6®/'o. 

Im  MSrz  entwickelte  sich  Tuberculosis  pulm.  Kranker  fieberle,  verlor  den 
Appetit  und  den  Zucker.  Er  verfiel  jetzt  ziemlich  schnell  und  starb  am 
22.  Juli  1892.  Bel  der  Sektion  umfangreiche  Tuberculosis  pulm.;  sonst  und 
speziell  im  Gehirne  keine  AbnormilHt. 

In  drei  weiteren  Fallen  handelte  es  sich  um  Herabsldrzen  von  der  Treppe  mit 
schwerem  Aufschlagen  des  Kopfes,  in  einem  vierten  um  schwere  SchlEge  auf  den 
Kopf  gelegenllich  eines  Uberfalles  durch  Kafifem  bei  einem  in  Sttdwesl-Afrika  prakli- 
zierenden  Kollegen,  in  zwei  Fallen  schwere  BewuCtlosigkeit  einmal  von  24  Stunden, 
einmal  von  lOMinuten.  In  alien  drei  Fallen  ungeftlhr  ein  Jahr  danach  die  erslen  Er- 
scheinungen  des  Diabetes  melitus. 

D  Diabetes  und  Glykosurie  bei  nicht  cerebralem  Trauma 
und  bei  traumatischer  Neurose.  Erst  in  neuester  Zeit  ist  bekannt 
geworden,  wie  haufig  bei  Traumen,  die  den  Kopf  nicht  in  besonderer 
Weise  beteiligen  und  die  auch  nicht  besonders  schwer  zu  sein  brauchen, 
ephemere  Glykosurie  (Kausch^)  und  alimentare  Glykosurie 
(Haedke^)  vorkommt.  Diabetes  melitus  nach  derartigen  Vorkomm- 
nissen  ist  aber  langst  hSufig  beobachtet.  Solcher  Diabetes  kann 
ebenso  wie  der  cerebral-traumatische  heilen.  Er  kann  ohne  sonstige 
nervose  Storungen  einhergehen,  zwei  solche  Falle  —  AbreiBung  des 
Armes  in  der  Dreschmaschine  und  Fractura  cruris  durch  Fall  vom 
Lastwagen  leichter,  intermittierender  Diabetes  melitus  —  finde  ich  bei 
Kausch  (der  ubrigens  die  Abhangigkeit  ihres  Diabetes  vom 
Trauma  bezweifelt),  oder  er  kann  von  anderen  Erscheinungen  der 
sogenannten  traumatischen  Neurose  begleitet  sein.  Uber  die  Berech- 
tigung  jenes  MiBtrauens  von  seiten  Kausch'  und  iiber  die  sich  daraus  fiir 
die  Beurteilung  der  Falle  ergebenden  Schwierigkeiten  vergl.  S.  94. 

Sogar  sehr  typische  Falle  von  traumatischer  Neurose  mit  Diabetes 
finden sich bereits bei  Goolden^)  (1854),  Buzzard^)  (1876)  und  Brouar- 
delund  Richardi6re^)  (1888).  Ebstein^)  (1895)  bringt  zahlreiche  bei. 
Sehr  wichtig  ist  ein  Fall  von  Asher;  er  zeigt  fur  den  Diabetes  der 
traumatischen  Neurose,  was  ja  fur  diese  im  allgemeinen  langst  bekannt 
ist,  wie  geringfiigig  der  Unfall  zu  sein  braucht,  wenn  das  Individuum 
pradisponiert  ist.  Ich  fiihre  ihn  hier  an. 

40jahriger  Fabrikant,  Mutter  und  Bruder  nervOs,  Cousine  epileplisch, 
fallt  im  Dunkeln  auf  einen  Steinhaufen,  ohne  sich  zu  verletzen  und  ohne  Be- 

*)  Kausch,  Festschrift  far  Naunyn,  1904,  Berlin,  Hirschwald.  Hier  sehr  voll- 
st&ndige  Literatur  Uber:  Trauma  und  Diabetes  und  Glykosurie. 
•)  Haedke,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1900. 
')  Goo  Id  en.  Medical  Times,  1864,  December. 
*)  Medical  Times  and  Gazette,  1876,  voL  I. 

*)Brouardel  et  Richardidre,  Diabete  traumatique.  Annates  d'Hygi^ne 
publiques,  3  serie,  tome  20. 

«)  Ebstein,  Deutsches  Archiv  fQr  klin.  Medizin,  1895,  Bd.  LII. 
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wufitseinsstdrung.  Schw^che  und  Obelkeit,  Angstgeftihl,  Schwindel,  energielos 
und  arbeitsunfUbig.  Im  Urin,  der  nacb  Aussago  des  Hausarzies  frfiher  zucker- 
frei  gewescn  sein  soil,  findet  sich  14  Tage  spSter  Zucker.  Scitdem  bleibt  der 
Diabetes  mit  Scbwankungen  und  Interraittenzen  nachweisbar.  Sehr  auffallend 
sind  die  starken  Scbwankungen  im  Zuckergebalt  und  das  niedrige  spezifiscbe  Ge- 
wicbt  (1020  bei  10% !  ?).  Von  Anfang  an  waren  Spuren  von  Eiweifi  vorbanden. 
Ich  seize  einen  ahnlichen  Fall  aus  meiner  Beobachtung  hieher: 
Fall  23.  40jSbriger  Eisenbabnstationsassistent.  Keine  HereditSt,  ver- 
beiratet,  kinderlos,  keine  Lues,  kein  Potus.  Nacb  den  Akten  erscheint  der 
Rranke  von  je  zum  Querulieren  geneigt  und  recbt  mSOig  begabt,  docb  niebt 
unsolid  Oder  zu  Exzessen  neigend.  Am  5.  Juli  1894  fSllt  er  von  der  Leiter 
durcb  Brecben  einer  Sprosse  1  m  hocb  berab,  kommt  aber  auf  die  FtlBe  zu 
stehen.  Durebaus  keine  BewuOtseinstrtibung,  nur  Sebmerzen  •  in  der  recbten 
HOfte.  Die  Sebmerzen  nabmen  allmSblicb  zu,  es  stellte  sicb  Augenflimmern 
ein,  er  konnte  nicbt  mebr  arbeiten  und  lieB  sicb  seitdem  ^ztlich  bebandeln. 
August  1894  wurde  Zucker  im  Urin  nacbgewiesen. 

Januar  1895  trat  er  seinen  Dienst  wieder  an,  obgleicb  die  Beschwerden, 
namentlicb  die  Sebmerzen  in  der  HOfte,  kaum  gebessert  waren;  sie  traten 
beim  Btlcken,  Geben  und  Steben  ein,  auOerdem  ist  er  durcb  Abnabme  des 
GedScbtnisses  in  der  Arbeit  gehindert.  Sein  Scblaf  wurde  immer  scblecbter. 
Gut  genHbrter  Mann,  sebr  leicbt  erregt,  namentlicb  bei  alien  Vcrbandlungen 
dber  seinen  „Unfall"  etc.  Intelligenz  zeigt  bedeutende  Defekte.  Tremor  der 
HSnde,  Handscbrift  wie  Spracbe  bastig,  docb  kein  deutlicbes  Silbenstolpern. 
PrSpatellarreflex  schwach,  Pupillenreaktion  gut,  Gesicbtsfeld  normal,  kein  Rom- 
berg. ScblSft  nacbts  nur  drei  Stunden,  ist  immer  mit  seinem  Unfall  und 
seinen  Ansprtlcben  bescbSftigt. 
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Auch  in  diesem  Falle  tritt,  wie  in  so  vielen  Fallen  sogenannter 
traumatischer  Neurose,  die  korperliche  Schadigung  ganz  in  den  Hinter- 
grund.  Wie  verschiedenartig  iibrigens  diese  Schadigung  sein  kann,  das 
zeigen  Falle,  in  denen  der  Diabetes  nach  Blitzschlag  (Hermanides^) 
Oder  wie  in  folgendem  Fall^  nach  ausgedehnter  Hautverbrennung 
auftritt. 

Fall  24.  12jahriger  Knabe.  Patient  ist  erblich  nicht  belastet,  war  kraftig 
und  wohl,  bis  er  sich  durch  unvorsichtige  Bentltzung  von  Petroleum  bei  der 
Feuerung  am  10.  August  1895  schwerc  Brand wunden  an  der  Brust,  dem 
rechten  Arme  und  beiden  Beinen  zuzog.  Die  entstandenen  Brandwunden,  welche 
den  Knaben  angeblicb  sechs  Wochen  am  Schlafe  hinderten,  heilten  im  Ver- 
laufe  von  sieben  Monaten.  Drei  Wochen  nach  dem  Ungltlcksfalle  kam  es  auch 
zu  schmerzhaften,  mehrfach  rezidivierenden  Geschwtlrsbildungen  an  der  intakten 
Rtlckenhaut.  Sofort  nach  dem  Unfalle  versptirte  der  Kranke  (ibermafiiges 
Hunger-  und  Durstgeftihl.  Ersteres  verlor  sich  nach  sieben  Monaten,  letzteres 
besteht  noch.  Auch  hSufiger  Urindrang  stellte  sich  ein.  Drei  Monate  spater 
wurde  der  Zucker  im  Urin  bei  dem  dauernd  abmagernden  Knaben  entdeckt. 

11.  Mai  1896.  Die  Brusthaut  des  etwas  schw^chlich  gebauten  Knaben 
ist  gr(5fitenteils  in  Narbengewebe  verwandelt,  stellenweise  noch  mit  Borken 
bedeckt.  Strahlige,  ]eistenr(5rmig  vorspringende  Ztige  verbinden  diese  Narben 
mit  der  Haut  des  rechten  Humerus  und  beschrSnken  dessen  Beweglichkeit  im 
Schultergelenk ;  an  alien  Ubrigen  Stellen  sind  die  Narben  nur  oberflachlich ; 
leichte  Schorfbildungen  und  Hautnarben  an  den  Obers.chenkeln,  cbenso  am 
Rtlcken.  Thorax-  und  Abdominalorgane  zeigen  nichts  Besonderes.  In  der  Regio 
submaxillaris,  der  Inguinal-  und  linken  Kubitalgegend  einige  ziemlich  weiche 
LymphdrOsen,  Pupillen  mittehveit,  reagieren;  geringer  Tremor  der  Zunge. 
PrSpatellarreflexe  links  normal,  rechts  ehcr  etwas  starker,  kein  Dorsalklonus ; 
Plantarreflex  erst  durch  mehrere  Reize  ausli5sbar.  HSndedruck  beiderseits  gleich 
schwach;  Kraft  des  rechten  Beines  deutlich  geringer.  Sensibilitat,  Schmerz- 
empfindung,  Muskelgeftlhl  normal  (s.  Tabelle  S.  85). 

Es  bedarf  keiner  Betonung,  daB  hier,  wenn  eine  korperliche  Schadl- 
gungdurchdasTraumafehltjOftzvvischen  „Trauma"  und  „Gemutsbewegung-* 
als  Ursache  des  Diabetes  melitus  kaum  noch  unterschieden  werden  kann. 

Alimentare  Glykosurie  (e  saccharo)  bei  traumatischer  Neurose 
fanden  v.  Jaksch,^)  v.  Striimpell,^)  StrauB  u.  a.  haufig.  StrauB 
fand  nach  100  g  Traubenzucker,  niichtern,  Glykosurie  in  14  von 
39  Fallen,  das  ist  367o-  Ich  kann  ihr  sehr  haufiges  Vorkommen  auch 
nach  der  von  mir  angewendeten  Verabfolgung  von  100  Trauben- 
zucker, nicht  niichtern,  sondern  zwei  Stunden  nach  erstem  Friihstiick, 
bestatigen.  Wegen  des  so  haufigen  Vorkommens  des  Diabetes  bei  trau- 
matischer Neurose  ist  solche  alimentare  Glykosurie  hier  verdachtig, 
doch  bleibt  der  Diabetes  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Falle  aus. 

Hermanides,  Tijdschr.  voor  Geneeskunde,  1888  (nach  StrauC  zitiert). 
*)  V.  Jaksch,  Verhandlungen  des  VIII.  Kongresses  fttr  innere  Medizin,  1895, 
und  Prager  med.  Wochenschr.,  1892  und  1895. 

*)  V.  StrUmpeU,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1896. 
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nu  Diabetes  nach  anderen  (runktionellen)  Neurosen,  Nach 
dem  haufigen  Auftreten  der  alimenlaren  Glykosurie  (e  saccharo)  bei 
zahlreichen  Neurosen  and  der  H^ufigkeit  von  spontaner  Glykosurie  und 
Diabetes  bei  verschiedenartigen  Nervenkrankheiten  kann  es  nicht  Ober- 
raschei^  daD  diese  iiuch  bei  (funktionellen)  Neurosen  oft  gefunden  werden, 

tjber  Glykosurie  bei  Geisteskrankheiten  (auUer  bei  Dementia 
paraMica)  halie  ich  nichts  gefunden,  was  von  Bedeutung  wire.  Dail 
Geisteskranke  nicht  selten  diabelisch  werden,  ist  nach  der  Verwandt- 
scbafl  beider  Anlagen  hoehst  wahrscheinlich,  Vergl  bei  Erblichkeit  und 
siehe  auch  Red  I  ich.*)  Bei  Delirium  tremens  soli  nach  Arndt  passagere 
Glykosurie  oft  vorkommen;  andere  gule  Beobachter  sahen  sie  nicht 
(so  Manchol). 

Liber  das  Auftreten  von  Gl^  'Mabetes  bei  richtiger 

Hyslerie,  insonderheit  des  we*'  fmde  ich  wenig, 

Kedtich,  Wiener  j 
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Diabetes  melitus  kommt  bei  Hysterischen,  im  Gegensatze  zu  dem 
haufigen  insipidus,  selten  vor.  Cber  alimentare  Glykosurie  e  saceharo 
bei  Hysterischen  etc.  siehe  bei  dieser.  leh  selbst  babe  zwei  F&lie  von 
Diabetes  mit  typischen  hysterischen  Ailgemeinkr&mpfen  gesehen. 

Fall  26.  Frau  von  34  Jahren.  Mutter  und  Mutterbruder  nervOs  und 
diabetisch.  Selbst  angeblich  nicht  nervds.  Seit  sechs  Jahren  diabetisch,  2 — 7% 
bei  3/  Urin  per  24  Stunden.  Sommer  1902  teilt  ihr  der  Arzt  in  Neuenahr 
mit,  daO  der  Urin  „Aceton  enth&lt''.  Sie  regt  sich  dartiber  auf  und  verf^llt 
in  typische  hysterische  KrSmpfe,  die  sich  im  folgenden  Viertcljahr  fUnfmal 
wiederholen.  Rachenreflex  0.  Weiler  keine  Stigmata;  Untersuchung  auf  Dys- 
chromatopsie  fehlt.  Auf  den  Diabetes  SuOern  die  Kr^mpfe  kcinen  schlechten 
EinfluB;  sie  ist  im  November  1902  bei  sehr  gutem  AUgemeinbefinden  und 
bei  leichter  Di^t  zuckerfrei. 

Fall  26.  Mann  von  30  Jahren.  Vater  und  Schwcster  leiden  „an  den 
Nerven'*.  Kommt  21.  November  1901  wegen  MagenscKmerzen  in  Behandlung. 
Magenektasie  mit  Hefegarung  durch  Aushebern  des  Magens  gebesscrt.  Leichter 
Diabetes;  bei  IV2  ^  Milch,  4  Eiern,  100 g  Brot,  50  g  Butter,  im  mittleren  2000  Urin 
mit  1%  Zucker.  Seit  29.  November  in  den  Morgenstunden  heftige  allgemeine 
klonische  Kr^mpfe,  auch  der  Gesichtsmuskeln,  bei  vollkommen  erhaltenem 
BewuBtsein  —  ohne  ZungenbiB.  Dauert  15  Minuten,  von  sehr  gewaltsamen 
Atembewegungen  und  vielem  Schreien  begleitet;  fallt  nie  aus  dem  Bett, 
keine  Verletzung,  kann  auf  energisches  Zureden  die  Zuckungen  in  einem 
Gliede  kurze  Zeit  unterdrticken.  Keine  Sensibilit&tsstOrungen,  keine  Stigmata, 
Untersuchung  auf  Dyschromatopsie  fehlt.  Reflexe  normal. 

Das  Befinden  des  Kranken  wurde  durch  die  KrSmpfo  wenig  beeinfluBt; 
auf  die  Glykosurie  und  die  Nahrungseinnahme  zeiglen  sie  gar  kcinen  EinfluB. 

Die  KrSmpfe  wiederholten  sich  vom  29.  November  bis  9.  Dezember  fQnfraal. 

Fur  das  Vorkommen  von  Glykosurie  bei  epileptischen  An  fallen 
finde  ich  Goolden  und  Sieveking  als  Gewahrsmanner  angefuhrt. 
Goo  Id  en  behauptet  allerdings,  daB  er  in  einer  groBen  Zahl  von  Fallen 
von  Epilepsie,  Paralysis  und  Chorea  Zucker  gefunden  babe,  der  dann 
mit  der  Heilung  verschwand.  Sieveking  aber  fand  bei  Epilepsie 
niemals  Zucker  und  teilte  mit,  daB  Goolden  ihm  gegeniiber  seine 
Angabe  widerrufen  habe. 

Bei  Jacobi^)  fmdet  sich  ein  Fall  mit  Diabetes  und  Epilepsie, 
in  dem  vielleicht  die  Epilepsie  zuerst  aufgetreten  war.  Lallier^)  teilt 
mit,  daB  er  in  zwei  Fallen  von  Epilepsie  Zucker  in  der  Menge  von 
0*17  und  0*2%  nachgewiesen  habe.  Michea^)  suchte  den  Zucker  in 
zwei  Fallen,  Bond*)  in  18  Fallen  von  Epilepsie  vergeblich. 

StrauB,")  der  diesen  Gegenstand  sehr  eingehend  behandelt,  fand 
nie  Zucker  nach  epileptiformen  Anfallen  und  neigt  der  Ansicht  zu,  daB 

')  Jacob i,  Epilepsia  diabetica  (acetonica).  New-Yorker  med.  Wochenschr.,  1895. 
*)  Lallier,  Annales  m(^dico-psychiologiques,  V  serie,  lome  II,  p.  15. 

Michoa,  Acad(^mie  des  sciences,  1  decembre  1851  (nach  Lallier  zitierl). 
*)  Bond,  British  medical  Journal,  September  1895,  p.  177. 

SlrauC,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  39.  Bd.  Daselbst  Literatur. 
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diese  wegen  des  slarken  Zuckerverbrauches  in  den  konvulsivischen 
Muskelkonlraktionen  sogar  die  Neigimg  zur  Zuckeratisscheidung  bei  sonst 
dazu  Disponierten  vermindern- 

Da8  in  der  gleichen  Familie  iieben  Epilepsie  Diabeles  auftritt, 
dali  ein  Epileptischer  einmal  diabetisch  wird  und  nmgekehrt,  kann  nach 
der  Beziebung  des  erbUchen  Diabetes  mr  neuropath isch en  Dij^position 
nichtuberraschen*  Ebenso  ist  es  nach  der  Rolle  der  Cerebralerkrankungen 
in  der  Atiologie  des  Diabetes  melitus  und  in  der  der  Epilepsie  selbst- 
versiindlich,  daB  eine  Hirnkrankheit  Epilepsie  oder  Hemiepilepsie  und 
gleicbzeitig  oder  spater  Oder  fruher  Glykosurie  und  Diabetes  machen 
kann»  Beispiele  derart  sind  in  der  eben  env^hnten  Arbeit  von  StrauB 
m  finden, 

Ich  babe  in  einem  Falle  der  Entwicklung  des  Diabetes  das  Aof- 
treten  epilept  ischer  Anf^lle  vorausgehen  sehen.  Doch  ereignete 
sich  das  bei  einem  40jahrigen  Mamie,  ein  Alter,  in  dem  gemeine  Epi- 
lepsie sicher  schr  selten  auflritt;  auch  lilt  der  Kratike  an  einer  eigen- 
ttimlichen  Stornng  der  Beine,  welche  jedenfalls  j,funktioneU"  gewesen 
sein  dflrfte. 

Fall  27.  40jabriger  GQLsbesitzcr,  frflher  sehr  korpQleni,  wog  1 20 
etwas  abgernagert,  Leidet  seit  nichreren  Jahren  damn,  dali  ilim  jklOtzlich  die 
Ikine  \vie  gelcthriit  sind  ;  ^la  zittern  so,  dafi  er  uicht  gehen  kann  und  um- 
fallt,  falls  er  sich  nicht  setzen  kann;  dies  dauert  ,,einige  Zeit*\  dann  gt^ht 
es  vortlbtT  und  er  kann  aufstehen.  Seit  2^ '2  Jahreu  sechs  richtige  einlepti- 
forrae  Anftillo  mit  Bewufilseinsvedust,  Seit  einigen  Monaten  viel  Durst,  ge- 
schlec'htliche  Potenz  noch  erhalten.  Objektiv  keine  Auomalien,  Sehnenreflex, 
Pupilleiiredex  normal.  Urin  enthiilL  l^/V^'o  ZuGker,  Teibjuanlitlit, 

Einmal  sab  ich  in  einem  Anfalle  von  langer  dauerndem  Coma 
zvveifelbafler  Natur  eine  vorubergehende  Glykosurie, 

Fall  2S.  SOjlihriger  Kaufmann  (Mutter  seit  Jaliren  schwere  Hypochondrie 
mil  Scblaflosigkdt,  endete  sp^ter,  Ober  50  Jahre  alt,  durch  Selbstmord);  keine 
Sypiiilis,  kein  Potus.  I^eidet  seit  Jahren  an  heftigen,  alle  14  Tage  bis  vier 
Wochen  odc*r  atich  in  ganz  uuregelmaSigen  Inlervallen  eintretenden,  migrSne- 
artigen  Kopfschmerzen.  Am  10.  Oktober  1894  hatle  er  den  Tag  ttber  seine 
Ko|ifsehinerzei3  gehabt,  gegen  Abend  warden  sie,  ohne  dalJ  er  Medikamente 
eingenomnien,  Lesser,  Abends  nimmt  reichliche  5lahlzmt  rait  sehwer  ver- 
daulicher  Paslete  zu  sich  ;  zwei  Stun  den  danaeh  geht  er  anscheinend  voll- 
kominen  wohl  zu  UMe.  Am  anderen  Vormittag,  11  Uhr,  wird  er  in  tiefem 
Coma  gefunden,  keine  Andcuiungen  von  Uberstandetien  Konvulsionen,  kein 
ZungenbiB,  keine  seccessus  ioscii,  Puis  120,  Andeutungen  von  Cbeyne 
Stokesseber  Respiration;  linker  Ann  im  EUbogengelenk  leichte  Flexions- 
kontraklur.  Reflexe:  Sehnenreflex  lebhaft,  beiderseils  gleich,  liautreflex  tJberall 
i*<^rhanden,  schwach,  Pupillen  reagieren.  In  inneren  Organen  kein«  Anomalie 
dwelcher  Art,  keinerlei  Verdauungsbesehwerden.  Coma  dauert  bis  Mitiag, 
^mimt  der  Kranke,  nachdem  eine  VenSsektion  angestelU  war^  im  Laafe 
anden  volUlandig  zu  sich,  ftJhll  sich  wQst  im  Kopf,  sonst  alles 
h  Augenhintergrand  normaL    Der  Kranke  hatte  Uberhaupt  kein 
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Medikament  eingenommen,  der  Ofen  war  nicht  geheizt  und  auch  Lieuchigas- 
vergiflung  ausgeschlossen.  Der  im  Nachtgeschirr  gefundene,  das  heifit  am  Abend 
des  10.  entleerle  Urin  enthSlt  keinen  Zucker,  der  am  11.  enlleerte  gibt  Re- 
duklion  und  enthSlt  0  4%  (durch  Polarisation  bestimmt!),  der  vom  12.  ist 
zuckerfrei.  An  den  folgenden  Tagen  trotz  sebr  reichlicber  Nahrung  mit  sebr 
viel  Amylaceen  kein  Zucker  und  bisher  (vier  Jahre)  trotz  hSLufiger  Unter- 
suchung  solcher  nie  wieder  konstatiert. 

Von  den  Neuralgien  soli  die  Ischias  ofter  mit  Glykosurie  ein- 
hergehen;  diese  Angabe  ist  sicher  richtig  insofern,  als  Ischias  ebenso 
wie  andere  Neuralgien  bei  Diabetikern  haufig  ist  (s.  hinten). 

Anders  steht  es  mit  der  Frage,  ob  Neuralgien  bei  Nieht- 
diabetikern  mit  Glykosurie  elnhergehen  konnen.  Braun^)  wird  als 
Gewfihrsmann  hiefur  genannt;  bei  ihm  findet  sich  die  Angabe,  daB  er 
in  acht  Fallen  von  Ischias  funfmal  Zucker  in  Mengen  von  V2—2V2*'/% 
gefunden  babe. 

Diese  Angabe  kann  sicher  die  Frage  nicht  entscheiden,  und  andere 
beweisendere  Mitteilungen  babe  ich  trotz  allem  Suchen  nicht  gefunden. 
Ich  selbst  babe,  ebenso  wie  v.  Ziemssen,^)  Kulz,^)  in  keinem  Falle  von 
Ischias  Oder  sonstiger  Neuralgic  bei  einem  nicht  notorisch  Diabetischen 
Glykosurie  gesehen. 

Eine'sehr  interessanle  Beobachtung  ist  die  von  Leon  Gros.*) 
Arzt  von  28  Jaliren,  leidet  lange  an  hSufigen  schweren  AnfSllen  von 
MigrSne,  welche  stets  die  Hinlerhauplgegend  einnimmt.  Nach  Slrapazen  in  der 
Praxis  Diabetes  mit  6%  Zucker  und  Kraftevcrfall.  Nach  diatetischer  Behand- 
lung  verschwindet  der  Zucker,  die  KrSfte  kehren  wieder;  die  Migraneanfaile 
beslehen  unverilndcrt  fort  und  sind  jedesmal  von  Enlleerung  grofier  Quantitaten 
hellen  Urins  begleitet.  Diese  Urina  spastica  enthJilt  dann  2  —  3%  Zucker, 
wShrend  der  Urin  sonst  keine  Spur  Zucker  enthalt. 

V.  Frerichs^)  gibt  an,  ,.bei  sebr  zahlreichen  Fallen  von  Ischias 
nie  Zucker  im  Ham  gesehen  zu  haben"  ;  hingegen  kam  ihm  ein  Fall 
vor,  der  nach  einer  SchuBverlelzung  an  der  hinteren  Flache  des  Ober- 
schenkels  Anfalle  von  ischiasartigen  Schmerzen  hatte;  bier  hatte  es 
sich  dann  wohl  um  eine  neuritische  Ischias  gehandelt!  Zur  Zeit  dieser 
AnfSlle  enthielt  der  Urin  1— 2^/o  Zucker,  sonst  war  er  zuckerfrei; 
allmahlich  besserten  sich  die  Schmerzen  und  damit  auch  die  Glykosurie. 

In  Leon  Gros'  Fall  handelt  es  sich  offenbar  um  einen  Diabetischen, 
bei  dem  gelegentiich  die  Glykosurie  unter  dem  Einflusse  der  Migrane 
hervortrat,  und  ob  nicht  auch  Frerichs' Fall  ahnlich  zu  deuten  sei,  ist 

»)  Braun  (und  Fro  mm),  Balneotherapie,  IV.  Aufl.  1880,  S.  332. 
V.  Ziemsson,  Arztliches  Iritelligenzblalt,  Munchen  1885,  Nr.  44. 
Kalz,   Beilrttge  zur  Lehre  vom   kUnstlichen   Diabetes.    PflUgers  Archiv, 
Bd.  XXIV,  S.  107. 

*)  Leon  Gros  bei  Marchal  de  Calvi,  Accidents  du  diabete  sucr6,  p.  633. 
^)  V.  Frerichs,  Diabetes,  S.  49. 
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bei  der  Kurze  der  MitteiluDg  doch  sehr  fraglich;  mithin  beweisen  auch 
diese  Ffille  nicht  dasAuftreten  von  Glykosurie  bei  Neuralgic 
nicht  diabetischer  Menschen. 

Von  Paralysis  agitans  (mit  Angina  pectoris!)  sah  Huchard^) 
einen  Fall  mit  Glykosurie  (0*4%).  Topinard  soil  einen  Fall  von  Diabetes 
melilus  und  Paralysis  agitans  beschrieben  baben. 

Ich  babe  in  drei  Fallen  Tremor  mit  Diabetes  gescben.  Der  cine 
dieser  Falle,  der  lange  auf  meiner  Klinik  beobachtet  wurde,  muB  zur 
Paralysis  agitans  gerecbnet  werden. 

Fall  29.  10.  Dezember  1881.  68jahrige  Witwe  in  dUrftigen  Verbal tnissen. 
Keine  hereditSre  Anlage.  Anamnese  durcbaus  belanglos.  Zebn  Entbindungen.  Nach 
erstem  Wochenbett  drei  Monate  dauernde  Erkrankung,  wahrscheinlich  Peritonitis, 
seitdem  gesund.  Vor  15  Jabren  Schmerzen  im  rechten  Arm  und  recbten  Bein, 
die  allmShlicb  scbwSeber  wurden.  Drei  Jabre  danacb  Zittern,  zuerst  des  Kopfes, 
dann  im  recbten  Arm  und  recbten  Bein,  seit  VI2  Jabren  auch  ini  linken  Arm 
und  Bein.  Seit  vier  Jabren  die  Spracbe  langsamer,  so  wie  jetzt  beschaffen. 
Solange  die  Krankc  im  Bett  liegt,  kein  Tremor;  beim  Aufsitzen  beginnt  der 
Kopf  zu  zittern,  Arme  und  Beine  bleiben  rubig,  beginnen  zu  zittern,  sowie 
sie  freigebalten  oder  bewegt  werden  sollen.  Spracbe  nicbt  eigentlicb  skan- 
dierend,  doch  langsam,  die  einzelnen  Laute  werden  mit  einiger  Anstrcngung 
und  gleicbm^Oig  starker  Betonung  berausgebracbt.  Robe  Kraft  der  HSnde 
gering;  beim  Gehen  keine  Gebraucbsst5rung  der  Beine.  Keine  Koordinations- 
st5rung,  kein  Romberg,  Sebnenreflexe  normal,  Pupillenreflexe  ebenso.  Keine 
SensibilitatsstOrung,  Gcsicbtsfeld,  Augcnbintergrund  normal. 

Der  Zustand  der  Kranken  blieb  im  wesentlicben  ungeSndert;  nur  stellten 
sieh  haufig  ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen  ein  und  gelegentlich  alljabriich 
ein-  oder  mehreremal  Anfalle  von  Scbwindel  ohne  Temperatursteigerang. 

Ich  fand  die  Kranke  1888  in  gleicbem  Zustande  auf  der  Klinik,  nur 
war  das  Zittern  stSrker  geworden,  gelegentlich  bis  zum  Grotcsken,  und  inimer 
noch  war  der  Charakter  des  Intentionszittern  doutlich  zu  erkennen.  Im  Sitzen 
auf  dcm  Stuhle  war  sie  freilicb  nie  mebr  ganz  ruliig,  wohl  abor  meist  noch 
beim  Liegen  im  Bett.  Zuweilen  aber  trat  der  Tremor  auch  beim  rubigen 
Liegen  im  Bett  ein,  z.  B.  beim  Erwachen  etc.  EigentOmlich  war  der  Gang: 
einerseits  batte  er  etwas  Gravitaiiscbes  durcb  die  steife  Haltung,  anderersoits 
etwas  T^nzelndes,  indem  die  Krankc  bei  jedem  Schritt  sich  auf  die  Zeben  bob. 

Das  Tempo  der  Zitterbewegungcn  wurdc  auf  vier  bis  fUnf  in  der  Sekunde 
bestimmt. 

Die  Haltang  war  ziemlich  charakteristisch  die  der  Paralysis  agitans, 
die  H^nde  in  ziemlich  ausgcsprocbener  PfOtcbenstellung.  Alies  andere,  Sensi- 
bilitUtsreflexe,  Augcnbintergrund,  Gesicbtsfeld,  Hirnnerven,  normal;  die  Spracbe 
wie  oben  beschrieben.  Lungen,  Herz,  Unterleibsorgane  und  Urin  normal. 
Keine  Muskelsteifigkeit,  keine  Pro-  oder  Retropulsion.  Die  Diagnose  muBtc 
Irotz  des  in  manchen  Punkten  abweicbenden  Bildes  auf  Paralysis  agitans 
gestellt  werden. 

Der  Urin  war,  solange  die  Kranke  auf  der  Klinik  war,  stets  normal. 
1891  ging  sie  auf  die  Abteilung  des  Herrn  Dr.  Kicn  tiber;  dort  sah 
ich  sie  oft  und  konnte  sie,  dank  deni  freundlichen  Entgegenkommen  des 


>)  Hue  hard,  Maladies  du  coeur.  II  Edition,  1893,  p.  571. 
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Herrn  Kollegen  Kien,  bei  Gelegenheit  wiederholter  Vorstellungen  von  Zeit  zu 
Zeit  genau  untersuchen.  Dcr  Zusland  blieb  v5llig  unverandert.  Im  Herbst  1892, 
nach  23jahrigem  Besleben  des  Tremor,  wurde  zuerst  Zacker  im  Ham  gefimden. 
Die  Diurese  blieb  mSfiig,  aber  der  Zuckergehalt  slieg  bis  auf  5%;  bei  angeblich 
amylacoenfreier  Dial  betrug  er  acbt  Tage  vor  dem  Tode  3*5%.  Sie  starb  1892, 
79  Jahre  alt,  unter  heftiger  Dyspnoe,  aber  nicht  komatOs.  Die  Sektion  ergab 
auOer  unwesentlichen  Befunden  nur  eine  Exostose  von  Halbkirschgr(5fie  an 
der  InnenflSche  des  Schadels  (Iber  der  GroBhirnkonvexitSt  links.  In  deren 
Umgebung  das  Hirn  nicht  veranderl.  Auch  sonst  das  Him  frei  von  jeder 
Anomalie.  Nicht  sehr  starke  Arteriosklcrose. 

Fall  30.  52jahriger  Bankbeamter.  Keine  HereditSl,  seit  Jahren  diabetisch. 
Hal  gelernt,  den  Urin  aufZucker  zu  untersuchen;  nach  dem  Resultat  schreibt 
er  sich  selbst  die  DiSt  vor.  Jetzt,  bei  sehr  freier  Diat  mit  Brot,  einigen 
Kartoffeln  und  hie  und  da  Bier,  zuckerfrei.  Tremor  der  Hande  und  der  Zunge, 
der  bei  Bewegungen  verschwindet.  Prapat^llarsehnenreflfix  verstarkt,  Pupillen- 
reflex  ebenso.  Sonst  alles  normal.  Wie  lange  der  Tremor  besteht,  weifi  er  nicht 
anzugeben ;  er  legt  keinen  Wert  darauf  und  hat  keinerlei  Beschwerden  davon. 

Fall  31.  Kaufmann  von  63  Jahren.  Bruder  leidet  an  Diabetes  melitus. 
Seit  vier  Jahren  diabetisch.  1 — 2%  Zucker.  Gegenwartig  zuckerfrei  bei  80^ 
Brot,  hie  und  da  eine  Kartoffel,  in  dcr  Woche  zwei  Glaser  Pilsener  Bier, 
grOnes  GemOse;  Fleisch  und  Eier  (nicht  abgemessen)  geniefit  er  reichlteh. 
Dabei  ist  er  gegenwartig  zuckerfrei.  Leber  vergrOfiert,  unter  Rippensaum  zu 
fahlen;  erscheint  hart,  nicht  empfindlich.  Milz  perkutorisch  vergrSfiert.  Pupillen- 
und  Patellarreflex  normal. 

In  den  Handen  ziemlich  starker  Tremor,  dcr  bei  intendierten  Bewegungen 
fortdauert,  ohne  starker  zu  werden.  Sonst  keine  Anomalie. 

Raynaud^)  sah  Diabetes  melitus  nach  langerem Bestehen  Raynaud- 
scher  Krankheit  eintrelen. 

Das  Vorkommen  von  Zucker  bei  Chorea  minor  wird  ofters 
angegeben,  doch  babe  ich  nur  einen  genauer  mitgeteilten  Fall  von 
Rudolf  Demme-)  gefunden  : 

Junges  Madcheu  mit  Chorea  minor;  in  der  Krankheit  vorher  einmal 
chloroformiert,  Glykosurie  bis  4^/o  Zucker,  1042 — 1044  spezifisches  Gewicht. 
Glykosurie  heilt  mit  der  Chorea  minor  in  14  Tagen  unter  Anwendung  von 
Nux  vomica  und  anscheinend  ohne  „Diat*\  sie  soil  spater  nicht  wieder- 
gekehrt  sein. 

Beim  Tetanus  sahVogeP)  einmal  tagelang  dauernde  Glykosurie. 
Doch  ist  der  Fall  nicht  beweiskraftig,  denn  der  Kranke  hatte  Chloral 
gebraucht,  und  es  kann  sich  sehr  vvohl  um  Urochloralsaure  gehandelt 
haben. 

Auch  R.  Demme*)  gibt  an,  bei  einem  Fall  von  Tetanus  „viel 

')  Jaccoud,  Xouveau  dictionnaire  de  medecine,  tome  15,  art.  Gangrene. 
-)  Demme  Rud.,  Fall  von  Glykosurie  bei  Chorea  minor.  Schweizerische  Zeilschr. 
fUr  Heilkunde,  1862,  S.  m 

^)  Vogel,  Deutsches  Archiv  fiir  klin.  Medizin,  Bd.  X. 

*)  R.  Demme,  Patholog.  Anatomie  des  Tetanus.  Inaugural-Dissertation, Bern  1859. 
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Zucker",  in  einem  anderen  „Spuren  von  Zucker"  gefunden  zu  haben, 
letzterer  hatte  vorher  Chloroform  eingeatmet  (Urochloralsaure  ?). 

nj  Psychische  Einflusse.  Vom  psychischen  Chok  ist  schon 
bei  der  traumalischen  Neurose  gesprochen,  und  der  bekannte  Fall  von 
Frerichs,  „der  einen  Mann  diabetisch  werden  sah,"  unmittelbar  nach- 
dem  er  seine  Frau  im  Ehebruche  ertappt  hatte,  gehort  wohl  dahin. 
Alle  GemQtsbewegungen  spielen  als  Ursache  des  Diabetes  eine 
groBe  Rolle:  Kummer,  Sorgen,  ubermaUige  seelische  Erregungen  aller 
-Art  werden  uberall  unter  den  wichtigsten  atiologisehen  Momenten 
genannt. 

Teschemacher,  Flesch^)  und  Lorand^)  teilten  F^lle  mit, 
welche  sehr  hiibsch  zeigen,  wie  bei  bereits  bestehendem  Diabetes  die 
Glykosurie  durch  Schreck  gewaltig  gesteigert  werden  kann. 

Bei  Teschemacher  wird  ein  diabetisches  Kind  durch  einen  nach  ihm  springen- 
den  Hund  erschreckt,  und  das  Kind,  das  zuckerfrei  war,  zeigt  am  anderen  Tage  ohne 
sonstige  Ursache  3®/o  Zucker. 

Bei  Lorand  erhalt  ein  diabetischer  Herr,  der  unter  Behandlung  auf  0*3%  Zucker 
gekommen  ist,  die  Nachricht,  daB  ein  groCer  Teil  seines  VermOgens  verloren  sei  — 
am  anderen  Tage  wieder  5*  0  bei  aller  Vorsicht.  Ahnliche  Falle  gibt  es  genug! 

In  zweien  meiner  Falle,  beides  unverheiratete  Damen  in  der  Mitte 
der  Dreifiigerjahre,  sollte  der  Diabetes  nach  Schreck  entstanden  sein. 

In  einem  Falle  trat  wahrend  des  Bombardements  von  SlraBburg  (1870)  Diabetes 
auf  und  verlief  ungemein  milde,  es  lag  gleichzeitig  Hereditat  vor.  Im  anderen  Falle 
wurde  die  Dame  dadurch  furchtbar  erregt,  dafi  sich  ein  Miteinwohner  des  Hauses 
erschoC;  wenige  Tage  danach  wurde  ihr  Durst  auffallend,  und  es  fand  sich  reichlich 
Zucker.  Der  Fall  verlief  in  drei  Jahren  tOdlich;  drei  Monate  vor  dem  Tode  kam  er,  be- 
reits sehr  schwer,  in  meine  Behandlung.  Keine  Heredit21t. 

Die  Moglichkeit,  daB  eine  solche  Gemiitsbewegung  die  Ursache 
fOr  die  Krankheit  abgebe,  soil  nicht  inAbrede  gestellt  werden,  doch 
sind  die  Angaben  der  Kranken  nicht  ohne  Skeptizismus  aufzunehmen, 
und  oft  genug  wurde  mir  zunachst  mit  aller  Bestimmtheit  diese  oder 
jene  Gemutsbewegung  als  Ursache  der  Krankheit  bezeichnet,  wahrend 
sich  schlieBlich  doch  mit  aller  Sicherheit  nachweisen  lieB,  daB  die 
Krankheit  schon  friiher  bestanden  babe.  Es  handelt  sich  eben  haufig 
darum,  daB  bei  bereits  bestehendem  Diabetes  durch  psychische  AfTekte 
die  Glykosurie  gesteigert  wird  (vergl.  bier  oben). 

Jedenfalls  diirfte  es  sich  in  den  Fallen  von  „Diabetes  nach  Gemiits- 
bewegung" um  neuropathische  und  als  solche  von  Haus  aus  fiir  den 
Diabetes  disponierte  Personen  handeln  (vergl.  Erblichkeit  des  Diabetes). 


»)  Flesch,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  40. 
*)  Lorand,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  1903. 
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Die  vorliegenden  Erfahrungen,  zu  denen  noch  die  gleich  zu  be- 
sprechenden  iiber  die  Beziehungen  des  Diabetes  zur  erblichen  neu- 
ropathischen  Aniage  hinzutreten,  zeigen,  daB  Glykosurie  und  Diabetes 
sich  haufig  an  Erkrankungen  des  Nervensystems  anschlieBen. 

Es  ist  wohl  sicher,  daB  die  Storung  des  Zuckersloffwechsels,  um 
welche  es  sich  dabei  handelt,  durch  andere  Organe  vermittelt  wird  und 
daB  die  Beeinflussung  dieser  letzteren  vom  Nervensystem  aus  auf  dem 
Wege  der  Nervenbahnen  statt  hat,  wenigstens  ist  von  Vorgfingen  im 
Nervensystem,  welche  fiireine  direkte  Beteiligung  dieses  Organes 
am  Zuckerstoffwechsel  etwa  durch  eine  innere  Sekretion  oder 
etwas  Ahnliches  sprachen,  niehts  bekannt. 

Was  weiter  die  Palhogenese  des  nervosen  Diabetes  anlangt,  so 
diirfen  wirwohl  auf  sein  Prototyp,  das  ist  der  ^Stichdiabetes",  zurQck- 
greifen.  Er  zeigt,  daB  moglicherweise  die  Leber  als  glykogenspendendes 
Organ  eine  bedeutsame  Rolle  spiele,  dagegen  wird  die  Rolle  des 
Pankreas  bei  ihm  dadurch  fraglich  gemacht,  daB  die  Piqure  auch 
nach  Pankreasexstirpation  wirksam  bleibt.  Von  Menschen  mil 
nervosem  Diabetes  liegen  Erfahrungen,  welche  eine  Erklarung  fur  die 
Art  seines  Zustandekommens  boten,  nicht  vor. 

Unter  den  beim  Menschen  beobachteten  Fallen  von  nervoser 
Glykosurie  und  Diabetes  sind  zahlreiche,  welche  offenbar  ein 
Seitenstiick  zur  Piqure  Claude  Bernards  darslellen,  z.  B.  die 
Falle  von  Glykosurie  bei  Apoplexia  sanguinea  oder  GeschwQlslen  im 
Pons  und  in  der  Medulla  oblongata  oder  benachbarten  Teilen.  Doch 
konnen  Erkrankungen  des  Hirns  an  anderer  Stelle  (und  auch 
anderer  Telle  des  Nervensystems)  in  gleicher  Weise  wirken.  Ab- 
gesehen  von  der  fiir  den  Menschen  ubrigens  nicht  ganz  sicheren 
groBeren  Bedeutung  der  Gegend  des  vierten  Ventrikels,  scheint  es 
auf  die  besondere  Stelle,  an  der  die  Erkrankung  im  Hirne  sitzt,  wenig 
anzukommen,  auch  gibt  es  Falle,  namentlich  von  traumatischem  Diabetes 
und  dem  der  traumatischen  Neurose,  genug,  in  denen  zwar  die  Ab- 
hangigkeit  der  Glykosurie  oder  des  Diabetes  von  der  Hirnerkrankung 
klar  scheint,  aber  keinerlei  Anhaltspunkt  fiir  eine  Herderkrankung  vor- 
liegt  oder  bei  der  Sektion  gefunden  wird.  Es  hat  also  die  nervose 
Glykosurie  in  einzelnen  Fallen  die  Bedeutung  eines  (bulbaren) 
Herdsymptoms,  in  anderen  hat  sie  diese  Bedeutung  nicht. 

Diese  Eigenschaft  teilt  sie  mit  anderen  Symptomen  von  Hirn- 
erkrankungen,  z.  B.  den  epilepliformen  Anfiillen;  auch  diese  konnen 
Herdsymptome  —  korlikal  —  sein  oder  nicht.  Wahrend  wir  aber  Merk- 
male  kennen,  durch  welche  sich  die  korlikalen  von  den  nicht  kortikalen 
Krampfen  zu  unterscheiden  pflegen,  gibt  es  kein  solches  Merkmal  fur 
die  Unterscheidung  der  bulbaren  von  der  nicht  bulbaren  Glykosurie. 
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Bei  Lulbarem  Sitze  der  Erkrankung  (Pons  Oder  Medulla  oblongata) 
komml  beides,  vorObergehende  Glykosurie  und  richtiger  chroni- 
scher  Diabetes  ebensogut  vor  wie  da,  wo  die  Erkrankung  fern 
7om  BalbuB  sitzt. 

Man  bat  versucht,  die  vorubergehenden  nervCsen  Glykos- 
urien  vom  Diabetes  als  wesentlicb  verschieden  abzusondern. 
Dies  ist  aber,  soweit  es  sich  urn  die  Vorkommnisse  beini  Menschen 
handelU  nicht  durchfuhrbar,  Es  ist  richtig,  dafi  die  Glykosurien  infolge 
von  Nervenerkrankungen,  Hirnkrankheiten  aller  Art^  Tabes  dorsaliSj 
Dementi^  paralytica,  muitipler  Sklerose  etc,  Apoplexia  sanguineaj 
Trauma  etc,  etc.,  vorubergehend  sein  konnen,  doch  sind  sie  dies  keines- 
s  regelmHBig;  vielmehr  fiihren  sie  haufig  zum  richtigen  DiabeteSj 
d  es  feblt  nicbt  an  alien  Ubergangen  von  der  ganz  fliiehtigen, 
ephemeren,  nervosen  Glykosurie  bis  zum  schvversten  Diabetes, 
Man  kann  lediglieh  sagen,  dafi  unter  den  Fallen  von  nervosem  Diabetes 
nichl  ganz  wenig  sind,  welehe  ganz  leicht  vorQbergehend,  ephemer 
sind.  und  daB  auch  unter  denen,  welehe  zum  vollcn  Diabetes  sicb  ent- 
wiekeln,  viele  leichle  F^ille  sind  und  auch  verhaltnismafiig  viele  Heilungen 
vorkommen,  Sehr  hdufig  sind  aber  diese  Heilungen  nur  scheinbare 
Oder  wenigstens  nicht  definitive,  denn  friiher  oder  spater  trilt  wieder 
Zucker  auf. 

Yob  Kraus  \jncl  Ludwig^)  findet  sich  eiiie  Angabe  aus  dem  Jahre  1891,  daH 
sic  bei  einem  Tabiker  und  einem  Knaben  mit  TiiberkelJi  im  Pons,  beide  mit  Diabetes^ 
kerne  Steigerung  del:  Glykosurie  durch  1CM>  rj  Traubeniuckt^r  erhallen  haben*  Aus^ 
nahmswetse  kommt  dug  hm  schwer  dariiioderliegenden  Kranfcen  init  leichtem  Diabetes 
tibf^rall  einmal  vor,  und  t?3  ist  keirieswegs  erlaubt,  hierin,  so  wie  ea  gescbeheu  ist, 
vine  Eigenheit  dea  nerv^Jsen  Diabetes  zu  sehen« 

Die  alimentSre  Glykosurie  (e  saccharo)  kommt  haufig  in  solchen 
Fslllen  von  N erven krankhe it,  namenllieh  bei  Neurosen,  zur  Beobachtung, 
in  denen  der  Nachweis  dafiir,  daB  sie  diabetischer  Natur  sei^  noch  nicht 
gefubrt  werden  kann.  Es  bleibt  trotzder darauf  aufgewendeten  Arbeit immer 
noch  eine  nicht  uninteressanle  Auf^abe,  festzuslellen,  welcher  Art  die  Be- 
Eiehungen  zwischen  ihnen  und  dem  nervosen  Diabetes  sind. 

Praktisch  ist  die  Bedeutung  des  Unfalls,  das  ist  des  Traumas 
und  des  psychischen  ChokSj  als  Ursach  e  von  Diabetes  melitus  von 
besonderer  Wichtigkeit*  Hier  begegnen  wir  einem  Skeptizismus,  der  ieider 
auf  verwandlen  Gebielen  hSufig  in  der  Diskussion  vermifitwird!  Sicher 
es  richtig^  wenn  Kansch  sagt^  dalJ,  urn  in  einem  Fall  bestimmt  be- 
plen  zu  konneUj  ein  Unfall  sei  Ursache  des  Diabetes,  nachgewiesi 
werden  muB,  datJ  der  betreffende  Mensch  vorher  ,^ nicht  diabelisch*^  w 

<)  Kraus  und  Ludwigi  Wiener  klin.  Wochenschr*,  1891. 
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Diese  Forderung  ist  sehr  schwer  zu  erfullen !  Es  genugt  nicht,  daB  der 
Kranke  vorher  nichts  von  seinem  Diabetes  melitus  gespiirt  hat,  es  genOgt 
auch  nicht,  daQ  der  Urin  vorher  einmal  oder  auch  ofters  zuckerfrei  be- 
funden  wurde,  nur  fortgesetzte  Beobachtung  und  Versuche  auf  aliment^e 
Glykosurie  konnen  den  Beweis  liefern,  daB  kein  Diabetes  bestand. 
Diese  Forderung  macht  denn  Kausch  auch,  falls  ich  ihn  recht  verstehe, 
zu  der  seinen,  und  man  muB  ihm  recht  geben,  daB  sie  bisher  kaum 
in  einem  der  zahlreichen  Falle  von  Iraumatischem  und  Unfallsdiabetes 
erfullt  ist. 

Ich  muB  demgegenuber  aber  meine  Meinung  dahin  aussprechen,  daB 
man  zu  weit  gehen  wiirde,  wenn  man  die  Anerkennung  des  Zu- 
sammenhanges  zwischen  Trauma  oder  Unfall  und  Diabetes  melitus 
von  der  Erfiillung  jener  strengen  Forderung  abhangig  machen 
wollte.  Die  Frage  kann  hier,  nach  den  Zielen,  welche  ihre  Entscheidung 
fOr  die  Praxis  hat,  nur  die  sein,  ob  der  Explorandus  vorher  am 
Diabetes  krank  war;  die  Forderung  von  Kausch  geht  aber  weiler, 
sie  richtet  sich  auf  den  Nachweis  der  Anlage  zur  Krankheit:  Ein 
Mensch,  der  eine  starke  alimentare  Glykosurie  e  saccharo  zeigt, 
ist  der  diabetischen  Anlage  verdachtig,  und  wer  eine  alimentare 
Glykosurie  ex  amylo  bekommt,  dem  muB  man  diese  Anlage  zu- 
sprechen  —  doch  ist  er  darum  noch  keineswegs  diabetisch,  viel- 
mehr  darf  man  gerade  von  dieser  Krankheitsanlage  sagen,  daB  sie  sehr 
haufig  das  Leben  hindurch  getragen  wird,  ohne  daB  auf  ihrem  Boden 
eine  Krankheit,  der  Diabetes,  erwachst.  Ich  glaube,  daB  solche  An- 
lage allerdings  in  den  meisten  Fallen  von  Unfallsdiabetes  mit- 
spielt,  und  auBer  in  den  Fallen  von  schwerem  Kopftrauma  wird 
man  mit  ihr  zu  rechnen  haben.  Ob  man  dann  davon  zu  sprechen 
haben  wird,  daB  auf  einer  vielleicht,  wahrscheinlich  oder  auch  sicher 
bestehenden  Anlage  die  Krankheit  unter  dem  Einflusse  des  Unfalls 
entstanden  sei,  oder  ob  man  zu  sagen  haben  wird,  daB  durch  den  Unfall 
eine  entscheidende  ungiinsligeBeeinflussung  der  vielleicht,  wahrscheinlich 
oder  sicher  in  ihren  ersten  Anfangen  bereits  bestehenden  Krankheit 
gegeben  sei,  wird  im  Einzelfalle  zu  entscheiden  sein,  im  allgemeinen 
muB  in  der  Praxis  mit  aller  Bestimmtheit  dafur  eingetreten 
werden,  daB  dem  Trauma  im  weitesten  Sinne  (korperliches 
Trauma  -f-  psychischem  Chok),  dem  Unfall,  eine  hervorragende 
Stellung  unter  den  Ursachen  des  Diabetes  melitus  zukomnnt. 
Und  lage  auch  nichts  vveiter  hiefur  vor,  so  wiirde  ich  schon  allein 
nach  den  Erhebungen  von  Page  und  von  Navarre  hiegegen  nicht 
einzutreten  wagen,  welche  zeigen,  daB  von  den  Unfallsmannern  in  jenem 
weitesten  Sinne,  par  excellence,  den  Lokomotivfuhrern,  zweimal  so 
viel  an  Diabetes  sterben  als  in  anderen  Berufsarten  (Page,  zitiert 
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nachLorand)  und  ungefahr  siebenmal  soviel  (13%o)  an  Diabetes 
lit  ten  wie  von  den  ubrigen  70.000  Eisenbahnbeamten  der  Linie 
Paris — Lyon  mediterranee  (Navarre). 

Wegen  ihrer  Beziehung  zur  erblichen  neuropathischen  Disposition 
mag  dann  bier  angebangt  werden: 

oj  Die  Erblicbkeit  des  Diabetes. 

Die  Erblicbkeit  der  Krankbeit  ist  lange  bekannt;  nach  Nau- 
mann^)  bat  Blumenbacb  zuerst  auf  sie  aufmerksam  gemacbt.  Auch 
von  ibrem  gebSuften  Vorkommen  in  einzelnen  Familien  finden  sicb 
gleicbzeitig  Beispiele;  so  soil  (ebenfalls  nacb  Naumann)  bereits  Isen- 
Tlamm  vom  Vorkommen  der  Krankbeit  bei  sieben  Kindern  eines  Hauses, 
Thomas  bei  drei  Brtidern  bericbtet  baben. 

Mosler^)  sab  eine  diabetisebe  Frau,  deren  Vater,  Mutter,  zwei 
Schwestern  und  Sobn  diabetiscb  waren  und  starben.  Icb  kenne  eine 
Familie,  in  der  von  fiinf  Gescbwistern  vier  diabetiscb  sind,  wabrscbein- 
lich  war  es  die  Mutter  ebenfalls. 

Der  erblicbe  Diabetes  ist  ungemein  baufig.  Unter  398  Fallen  meiner 
Privatpraxis  mit  ausreicbend  genauer  Krankbeitsgescbichte  ist  bei  67 
sicher  Diabetes  bei  einem  naben  Verwandten  konstatiert.  Hienacb 
ist,  da  sicber  diese  Angaben  unter  der  Wirklicbkeit  bleiben,  in  mebr 
als  17  Prozent  der  Diabetesfalle  Erblicbkeit  im  Spiel e.  Viel 
baufiger  war  die  Krankbeit  vom  Vater  als  von  der  Mutter  vererbt. 

Langst  bekannt  ist  es,  daQ  es  sicb  bei  dem  ererbten  Diabetes  b^uflg 
om  eine  Manifestation  der  erblicben  neuropathischen  Disposition  handelt. 

Guinon  et  Soucques')  bringen  zahlreiche  Stammb^ume  bei,  die  das  sehr 
S€h5n  zeigen;  sehr  lehrreich  ist  folgende  Beobachtung,  die  Auerbach*)  mitteilt: 
Vater  starb  an  Psychose,  Mutter  an  Diabetes,  von  elf  Kindern  kam  bei  sechs  Psychose 
zum  Ausbruch,  bei  einem  dieser  (Tochter)  sp&ter  Diabetes,  bei  einem  siebenten  (Sohn) 
nur  Diabetes.  In  der  dritten  Generation  dieser  Familie  waren  auch  schon  einige 
Glieder  an  Diabetes  erkrankt,  auch  schon  eine  Psychose  war  vorgekommen. 

In  mehreren  der  Familien,  denen  meine  „hereditllren  Diabetiker"  angehOrten, 
bestand  neuropatbische  Disposition;  in  den  meisten  lieC  sicb  eine  solche  nicht  nach- 
weisen.  Die  von  vielen  Autoren  bebauptete  groiie  H^ufigkeit  des  Diabetes  bei  den 
Juden  dtirfte  auf  die  auch  nach  meinen  Erfahrungen  bei  ihnen  sehr  hilufige  neuro- 
patbische Aniage  zurQckzufahren  sein.  Siehe  (ibrigens  unter  „allgemeine  Atiologie". 

Die  spater  noch  zu  besprecbenden  Beziehungen  des  Diabetes 
zur  Gicht  kommen  auch  bei  seiner  Vererbung  zur  Geltung,  wie  die  schon 
erw&bnten  Slammbaume  in  der  Arbeit  von  Guinon  etSoucques  zeigen. 

»)  Naumann,  Handbuch  d.  med.  Klinik,  1836,  Bd.  VI. 
')  Mosler,  British  medical  Joumal/31.  Dezember  186^. 

»)  Guinon  et  Soucques,  Association  du  tabes  avec  le  diabete  aucr^.  Archives 
de  neurologie,  1892,  No.  66—68. 

*)  Au-erbach,  tlber  das  Verhaltnis  des  Diabetes  melitus  zu  Affektionen  des 
Nenrensystems.  Deutsches  Archiv  fQr  klin.  Medizin,  1887,  Bd.  XLI. 
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Der  erbliche  Diabetes  kann  in  jedem  Alter  auflrelen.  In  den 
einzelnen  Familien  zeigt  sich  aber  ofters,  daB  die  verschiedenen 
Familienmitglieder  ungefahr  im  gleichen  Alter  von  der  Krankheit  er- 
griffen  werden.  So  sah  Bence-Jonesi)  in  einer  Familie  zwei  Schwestern 
im  Alter  von  4^2  sieben  Jahren  und  den  Bruder  im  Alter  von 
15  Jahren  an  unkompliziertem  Diabetes  sterben,  wahrend  drei  Bruder 
aus  einer  anderen  Familie  (samtlich  Geistliche)  im  Alter  zwischen  60  und 
74  Jahren  an  mildem,  9 — 16  Jahre  dauerndem  Diabetes  melitus  lilten. 

Ich  sah  drei  Bruder  und  eine  Sehwester,  alle  um  das  45.  Lebens- 
jahr,  an  leichtem  Diabetes  erkranken,  und  in  zwei  Familien  je  zwei 
Bruder  um  ungefahr  das  zwolfte  Lebensjahr. 

Sehr  interessant  und  fur  das  Verstandnis  der  erblichen  Uber- 
tragung  derAnlage  lehrreieh  ist  es,  daB  der  Diabetes  beiden  Sohncn 
friiher  auftreten  kann  wie  beim  Valer.  Ich  babe  das  einmal  gesehen. 

Fall  32.  Der  Vater,  50  Jahre  alt,  vor  sechs  Wochen  Syphilis,  sonst  bis 
jetzt  gesund;  jetzt  starkc  HSlmoptoe  und  Spitzenkatarrh,  0  Tuberkelbazillen.  Urin 
5%  Zucker;  der  Zuckergehalt  verlor  sich  erst  bei  vollst&ndiger  £ntziehung 
des  Brotes.  Hat  drei  Kinder;  Tochter  23  Jahre,  gesond;  cin  Sohn  starb  vor 
drei  Jahren,  13  Jahre  alt.  Diabetes  wenige  Wochen  vor  dem  Tode  erkannt; 
auch  bei  dem  anderen  Sohne,  der  etwas  zurtlckgeblieben  ist  (jetzt  15  Jahre 
alt),  ist  seit  drei  Jahren  Diabetes  nachgewiesen,  der  mild  vorl^uft. 

Ganz  ahnliche  Falle  finden  sich  bei  Bence-Jones,*)  Grube,*)  Niefien.*) 
NieCen  sah  ein  Kind  von  13  Jahren  nach  Schariach,  dem  ein  Typhus  folgte,  schwer 
(7—8%  Zucker)  am  Diabetes  melitus  erkranken  und  ein  Jahr  spater  daran  sterben. 
Der  Vater,  Chemiker,  untersuchte  seinen  eigenen  Urin  oft  und  fand  ihn  stels  zucker- 
frei,  bis  nach  fOnf  Jahren  piOtzlich  der  Diabetes  auch  bei  ihm  mit  97o  Zucker  ohne 
bosondere  Ursache  aufCrat,  um  Ubrigens  weiterhin  sehr  gutartig  zu  veriaufen. 

Der  zweite  Fail  von  NieCen  ist  ganz  ahniich. 

Die  erblichen  Falle  pflegen,wenn  die  Krankheit  im  jugendliehen 
Alter  auftritt,  schwer  zu  veriaufen,  so  vier  von  den  unter  20  Jahren 
ausmeiner  Beobachtung.  Im  funften  Falle  trat  die  Krankheit  im  17.  Lebens- 
jahre  anscheinend  heftig  mit  5%  Zucker  auf,  nahm  dann  aber  nach  einer 
Kur  in  Karlsbad,  obgleich  die  Kranke  sich  nie  sehr  streng  hielt,  einen 
sehr  giinstigen  Verlauf.  Die  Kranke  lebt  in  der  Geselligkeit  und  hat,  ob- 
gleich sie  gar  keine  Diat  h^It,  angebllch  bis  jetzt  (zwolf  Jahre)  nie  wieder 
Zucker  gehabt.  Ein  weiterer  Fall,  in  dem  der  Diabetes  trotz  Auftretens  im 
zvvolften  Lebensjahre  mild  verlief,  ist  eben  mitgeteill,  Fall  32.  In  einem 
siebenten  Falle  erkrankte  der  ISjahrigeKnabesoleicbt,  daB  ihm  der  Vater 
die  Krankheit  bis  zum  17.  Jahre  verheimlichen  konnte;  dann  starb  er  an 
Pneumonic.  Die  Mutter  war  bereits  bei  seiner  Geburt  schwer  diabetisch. 

')  Be  nee- J  ones,  Medical  Times  and  Gazette,  1865. 

^)  Bene e -Jones,  Medical  Times  and  Gazette,  1865,  I,  p.  58. 

^)  Grube,  MQnchener  med.  Wochenschr. 

*)  NieCen,  Therapeut.  Monatshefte,  1897. 
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Unter  meinen  erblichen  F&llen,  in  denen  die  Krankheit  nach  dem 
20.  Lebensjahre  auflrat,  sind  nur  drei  schwere,  dagegen  eine  groBe 
Anzahl  auffallend  leichter.  So  hielten  sich  die  vier  diabetischen 
Geschwister,  bei  denen  die  Krankheit  urn  das  45.  Jahr  bemerkt  wurde, 
bei  sehr  wenig  strenger  Diat  lange  zuckerfrei,  auch  der  von  meinen 
Fallen,  in  dem  die  Krankheit  am  langsten  bestanden  hat,  war  erblich. 

Fall  33.  Frau,  58  Jahre  alt,  mittlerer  GrOfie,  leidet  iiachweislich  27  Jahre 
an  ihrem  erblichen  Diabetes  (angeblich  infolge  des  Bombardernents  von  Strafi- 
burg);  sie  hat  bei  wenig  strenger  DiSt  in  der  Regel  nicht  mehr  als  wenige 
Prozent  Zucker;  beim  Auftreten  der  Krankheit  wog  sie  170  Pfund,  jetzt 
wiegt  sie  160  Pfund;  sie  ist  ohne  Beschwerden,  nur  gelegentlich  aufgeregt, 
alle  Organe  anscheinend  normal.  Zeitweilige  atypische  Gichtanfftlle  und  Kon- 
traktur  der  Palma. 

15.  Glykosurie  und  Diabetes  mit  Morbus  Basedow.  Als  Thyreoid- 
wirkung.  Thyreoideaexstirpation.  Akromegalie.  Leukamie. 

a)  Beim  Morbus  Basedow  ist  ebenso  spontane  Glykosurie  nicht 
selten,  als  sich  nach  Angabe  mehrerer  Autoren  alimentare  Glykosurie 
(e  saccharo)  bei  ihm  leicht  erzeugen  laBt.  Von  dem  Vorkommen  spon- 
taner  Glykosurie  berichten  Chwostek,  Kraus,  Ludwig,  Marsh,i) 
Budde,'-^)  O'Neill,^)  Lauder-Brunton/)  Hartmann,^)  Wilks,«) 
Fischer,^)  Dumontpallier,®)  Ballet,^)  Revilliot,io)  Barnes,ii) 
Schmidt,i2)  Kleinwachter,i3)  Cohen,i*)  Mannheim,!^)  Hanne- 
mann,i«)    Schmitz,!^)     Grube,!^)     Bettmann,^^)    Stern.2o)  Ein 

*)  Marshf  Strumous  Diathesis.  Dublin  quaterly  Journal,  1854,  vol.  XVII,  p.  1. 
*)  Budde,  Neurolog.  Zentralbl.,  1891,  S.  112. 

O'Neill,  Lancet,  1878,  vol.  I,  Xo.  9. 
*)  Lauder- Brunt  on,  Bartholomew's  hospit.  reports,  Bd.  X,  1874. 
^)  Hartmann,  Uber  zwei  mit  Basedow  komplizierte  Fulle  von  Diabetes.  Disser- 
tation, Tubingen  1878. 

«)  Wilks,  Lancet,  1875,  I,  p.  371. 

^  Fischer,  MUnchener  arztliches  Intelligenzbl.,  1880,  Nr.  27. 

*)  Dumontpallier,  Goitre  exophthalmique  et  glykosurie.  Society  biologique,1867. 

')  Ballet,  Goitre  exophthalmique.  Revue  de  m^decine,  1883. 

»®)  Revilliot,  Revue  de  m^decine,  Suisse  rom.,  15  aoiit  1895,  p.  413. 

")  Barnes,  Exophthalmic  goitre  etc.  British  medicalJournal,  1889,  June,  p.  1225. 

**)  Schmidt,  Diabetes  melitus  und  Morbus  Basedow.  Dissertation,  WQrzburg  1892. 

»»)  Kleinwachter,  Morbus  Basedow.  Gynakolog.  Zentralbl.,  1892. 

Cohen,  Morbus  Basedow.  Dissertation,  Berlin  1892. 

Mannheim,  Morbus  Gravesii.  Berlin  1894. 

Hannemann,  Basedow  und  Diabetes,  Berlin  1895,  sehr  voUstandige  Literatur. 
Schmitz,  Diabetes  mit Exophthalmus.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1874,  Nr.  44. 
»*)  Grube,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  1895. 

Bettmann,  Diabetes  melitus  und  Basedow.  MQnchener  med.  Wochenschr., 
18%,  S.  1201. 

Stern,  Journ.  of  the  americ.  med.  association,  October  1902. 
Naanyn,  Diabetes  melitas.  7 
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gewohnliches  Symptom  des  Morbus  Basedow  ist  sie  aber  nicht. 
Ich  babe  sie  unter  den  zahlreichen  Basedow-Fallen  der  StraBburger 
Klinik  nie  gefunden. 

Es  scheint  sich  in  s^mtlichen  FiLlIen  der  genannten  Autoren 
am  Diabetes  gebandelt  zu  haben;  in  einigen  war  die  Zuekeraus- 
scheidung  unbedeutend  und  fehlte  sie  zeitweise  ganz  (Ballet,  Chwostek, 
Kraus  und  Ludwig),  ofter  lag  ein  schwererer  Diabetes  mit  kon- 
stanter  Zuckerausscheidung  von  vielen  Prozenten  vor,  so  in  dem  von 
Marsh  bereits  1854  beobachteten  Fall.  In  einzelnen  dieser  F^lle  bestand 
der  Morbus  Basedow  sicher  zuerst  (Lauder-Brunton,  Mann- 
heim, Hartmann,  Wilks),  bei  Hannemann  drei  Jahre  fruher.  In 
einem  anderen  Falle  von  Hartmann  traten  die  Erscheinungen  des 
Basedow  erst  auf,  nachdem  schon  seit  acht  Jahren  Diabetes 
melitus  bestand,  auch  bei  Schmidt  bestand  der  Diabetes  zuerst; 
in  Grubes  Fall  sollen  die  ersten  Erscheinungen  des  Basedow  auf- 
getreten  sein,  nachdem  der  Arzt  der  Patientin  mitgeteilt,  daB  ihr  Urin 
9%  Zucker  enthalte:  In  dem  Falle  von  Dumontpallier  scheint  sich 
Morbus  Basedow  ziemlich  gleichzeitig  mit  einem  schweren  Diabetes 
(6%  Zucker)  entwickelt  zu  haben.  In  Cohens  Fall  (2  o%  Zucker)  be- 
standen  Zeichen  von  Tabes  dorsalis;  Bettmanns  Fall  ist  dadurch  von 
Interesse,  daB  er  eine  schon  54jahrige  Frau  betraf. 

Sehr  interessant  ist  die  gemeinsame  Familienanlage  fur 
Morbus  Basedow  und  Diabetes  melitus. 

So  in  don  von  Hannemann  angezogenen  Fallen  von  Reeve  Manby:*) 
1.  TQjahriger  Mann,  stirbt  an  Diabetes,  seine  40jahrige  Tochter  an  Basedow.  2.  Mann, 
stirbt  an  Diabetes,  zwei  Nefifen  an  akutem  Diabetes,  Schwester  an  Basedow.  3.  Zwei 
Schwestem,  neun  und  zehn  Jahre,  sterben  an  akutem  Diabetes,  dritte  Schwester, 
15  Jahre  alt,  leidet  an  Basedow;  und  bei  Schmey:*)  Vater  und  Tochter  diabetisch, 
andere  Tochter  Morbus  Basedow. 

Im  Verlauf  ihres  Diabetes  zeigen  die  Falle  mit  Basedow  nichts 
Besonderes;  zum  Teil  verliefen  sie,  vvie  schon  gesagt,  leicht  und  dies 
geschah  auch  in  solchen  Fallen,  die  schwer  einsetzten  (Wilks). 

Die  alimentare  Glykosurie  (e  saccharo)  sollte  nach  Chwostek 
und  Kraus  eine  gewohnliche  Erscheinung  des  Basedow  sein. 
Dem  widerspricht  StrauB,  dem  sie  unter  19  Fallen  von  unzweifel- 
haftem  Basedow  nur  dreimal  gelang;  auch  Ziilzer  vermiBte  sie  oft. 
Ich  muB  mich  StrauB^)  und  Zulzer*)  anschlieBen;  von  zahlreichen 

Reeve  Manby,  Exophthalmic  goitre.  British  medical  Journal,  1889,  I,  p.  1052. 
*)  Schniey,  Zeitschr.  f.  prakt.  Arzte,  1897. 

')  StrauC,  Xeurogene  und  thyreogene  Glykosurie.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift,  1897. 

*)  ZUlzer,  Alimentare  Glykosurie  in  Xoordens  Beitragen  zur  Lehre  vom  Stoff- 
wechsel.  Heft  2,  S.  57. 
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Basedow-Kranken  gelang  sie  mir  nur  bei  einer.  Bei  Bettmann 
fehlen  quantitative  Angaben. 

Fur  die  Beurteilung  der  Beziehungen  zwisehen  Diabetes  und  Morbus 
Basedow  ist  auBerordentlich  wichtig,  daB  Eingabe  von  Thyreoidea- 
praparaten  Glykosurie  machen  kann.  Beclere^)  sah  Glykosurie 
bei  einer  Myxodemkranken  nach  elftagigem  Gebrauch  von  Thyreoidea 
in  Substanz  (im  ganzen  92 g  Driisensubstanz).  Bei  Dale  James'^)  Kranken 
Irat  nach  langerem  Gebrauch  von  Thyreoideatabletten  eine  neun  Tage 
anhaltende  starke  Glykosurie  auf.  In  Ewalds^)  Fall  entwickelte  sich 
nach  langerem  Gebrauch  von  solchen  sogar  ein  unzweifelhafter  Diabetes. 
Mehrere  Beobachter,  so  Friedheim,*)  v.  Noorden,^)  Senator,^)  be- 
slatigten  das  Vorkommnis,  und  StrauB  zeigte,  daB  dem  Thyreojodin 
diese  Wirkung  so  gut  zukommt  wie  der  Thyreoideasubstanz. 

Demgegenuber  ist  es  kein  Zweifel,  daB  haufig  die  Glykosurie 
selbst  nach  sehr  groBen  Dosen  von  Thyreoidea  ausbleibt.  So 
fehlte  sie  bei  einem  Kinde  von  2V4  Jahren,  welches  90  Tabletten  auf 
einmal  eingenommen  hatte  (Becker*^).  StrauB  priifte  die  glykosurie- 
erzeugende  Wirkung  der  Thyreoideapraparate  in  Versuchen  auf  ali- 
mentare  Glykosurie  (e  saccharo) :  von  15  Personen  fand  er  nach,  bis 
25  Tage  fortgesetztem,  Gebrauch  von  vier  Tabletten  nur  bei  drei  ein 
positives  Ergebnis,  und  diese  waren  Alkoholiker,  die  ja  ohnehin  zur 
alimentaren  Glykosurie  (e  saccharo)  disponiert  sind.  Dagegen  gelang  es 
StrauB  in  zwei  Fallen  von  Diabetes  zu  zeigen,  daB  durch  Gebrauch 
von  Thyreoidea  oder  Thyreojodin  die  Toleranz  fiir  Kohlehydrate  ver- 
mindert  wurde,  das  heiBt  bei  einer  Diat,  bei  der  sie  ohne  Thyreoid 
zuckerfrei  gewesen  waren,  schieden  sie  jetzt  Zucker  aus. 

Ich  halte  es  fur  berechtigt,  mit  StrauB  aus  diesen  Tatsachen  zu 
folgern,  daB  Thyreoidea  Glykosurie  nur  da  erzeugt,  wo  die  An- 
lage  zum  Diabetes  besteht.  StrauB  macht  auch  darauf  auf- 
merksam,  daB  in  den  Fallen  von  Ewald,  Dale  und  Friedheim  sogar 
schon  Anzeichen  von  latentem  Diabetes  bestanden  haben.  Es  darf  diese 
Wirkung,  welche  die  Thyreoidea  unter  solchen  Umstanden  ausubt^ 
darauf  zuruckgefflhrt  werden,  daB  sie,  wie  Magnus-Levy®)  gezeigt 

B^clerc,  Gazette  m^dicale,  Paris  1894,  No.  42,  p.  499. 
')  Dale  James,  British  Journal  of  Dermatology,  June  1894.  British  med.  Journal, 
4.  August  1894. 

»)  Ewald,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1895,  Nr.  2. 
*)  Friedheim,  Festschrift  ftir  Benno  Schmidt,  Leipzig  1896. 
*)  V.  Noorden,  Verhandlungen  des  Kongresses  fQr  innero  Med.,  1896,  S.  107, 
und  Honigmanns  Zeitschr.  f.  prakt.  Arzte,  1896,  I. 

•)  Senator,  Verhandlungen  des  Kongresses  fttr  innere  Med.,  1896,  S.  108. 

Becker,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1896,  S.  600. 
•)  Magnus-Levy,  Verhandlungen  des  Kongresses  fUr  innere  Med.,  1896. 
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bat,  den  EiweiBzerfall  im  Korper  steigert.  (Vergl.  auch  unter  Koblen- 
oxydglykosurie,  Straub.) 

bj  Glykosurie  nacb  Tbyreoideaexstirpalion.  Falkenbergi) 
hat  nacb  Tbyreoideaexstirpalion  Glykosurie  geseben.  Sie  dauerte  ofters 
acbl  Tage,  in  einem  Falle  drei  Wocben  und  betrug  einmal  (bei  einem 
kleinen  Hunde)  8g  (in  24  Stunden?),  war  aber  stets  unbestandig.  Ich 
balte  es  nicbt  fiir  ausgescblossen,  daQ  es  sich  bier  um  ein  dem 
Hungerdiabetes  verwandtes  Vorkommnis  bandelt.  Uber  die  Rolle  der 
Tbyreoidea  bei  Pankreasdiabetes  siebe  bei  diesem. 

Von  Beobacbtungen  am  Menscben  kann  sicb  moglicberweise  (?) 
der  Fall  von  Bed  ere  bier  anscblieBen,  in  dem  B.  nacb  Verabfolgung 
von  Tbyreoidea  Glykosurie  auflreten  sab,  er  betraf  eihe  Myxodemkranke. 
Es  liegen  dann  nocb  einige  weitere  Angaben  uber  Glykosurie  bei 
Myxodem  vor,  die  aber,  soweil  icb  sie  kenne,  nicbt  einwandfrei  sind 
(Gordon2). 

cj  Diabetes  bei  Akromegalie.  Scbon  in  einem  vor  Marie  von 
Cunningbam^)  bescbriebenen  Fall,  in  dem  es  sicb  bocbstwahrscbeinlich 
um  Akromegalie  gebandelt  bat,  bestand  Diabetes  melitus;  unter  den 
Fallen  von  Marie*)  waren  zwei  mit  Diabetes  kompliziert,  von 
V.  Striimpell,°)  Salbey,**)  v.  Bury,")  Marinesco,**)  Rolleston,^) 
V.  Hansemann,^^)  Pineles,i^)  Dallemagne,^^)  Stadelmann,!^)  Schle- 
singer,^*)  Achard  et  Loeper^^)  u.  a.  wurden  einzelne  Falle  von  Akro- 
megalie mit  Diabetes  veroffentlicht;  auBerdem  ist  bei  mebreren  Fallen 
von  Akromegalie  angegeben,  daB  Zucker  im  Urin  vorbanden  gewesen  sei. 


»)  Falkenberg,  X.  KongreC  fiir  innere  Med.,  1891,  S.  502.  Domenici  soil 
Falkenberg  bestatigt  haben;  in  seinem  Aufsatze  (Wiener  raed.  Wochenschr.,  1895) 
finde  ich  aber  nichts  davon. 

2)  Gordon,  Proceedings.  Philad.  county  medic,  society,  24,  1904. 

Cunningham,  Journal  of  anatomy  and  physiology,  vol.  XUI,  1878/79, 

p.  476. 

*)  Marie,  Brain  1889,  July,  und  Souza-Leite,  Akromegalie,  Paris  1890,  p.  160, 
Note  addition,  zu  Observation  V. 

^)  V.  StrUmpell,  Akromegalie  und  Diabetes.  Deutsche  Zeitischr.  fUr  Nerven- 
heilkunde,  Bd.  XI. 

Sal  bey,  Akromegalie  und  Diabetes.  MUnchener  med.  Wochenschr.,  1889. 
^)  v.  Bury,  British  medical  Journal,  1891,  I,  p.  1179. 
")  Marines  CO,  Comptes  rendus.  Soci^te  biologique,  1895,  p.  476. 

Holiest  on,  Lancet,  1896,  I,  p.  1137. 

v.  Hansemann,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1897,  S.  417. 

Pineles,  Jahrbuch  der  Wiener  k.  k.  Krankenanstalten,  IV  (II.  Teil). 
")  Dallemagne,  Archives  m^d.  experim.,  1895,  tome  VII. 

Stadelmann,  Naunyn-Festband  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  55). 
")  Schle singer,  Wiener  klin.  Rundschau,  14. 

Achard  et  Loeper,  Gazette  hebdomad.,  1900. 
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In  einem  der  Falle  von  Marie  handelt  es  sich  um  leichten  Diabetes  rait  oft 
fehlender  und  kaum  je  Ober  l®/^  steigender  Glykosurie  bei  verhaltnismaCig  starker 
Diurese;  in  dem  zweiten  Falle  von  Marie  war  anfangs  (1885)  nur  vermehrte  Diurese 
ohne  Glykosurie  (Diabetes  insipidus)  nachgewiesen,  erst  spater,  1890,  wurde  Zucker  im 
Urin  gefunden.  v.  StrQrapells  Fall,  der  ein  28jabriges  Madchen  betraf,  zeigte  zeit- 
weise  eine  recht  bedeutende  Glykosurie  (120  g  Zucker  per  Tag),  schlieClich  aber  nahni 
diese  sehr  ab,  wurde  intermittierend  und  verschwand  zeitweise  ganz. 

In  Stadelmanns  und  ebenso  in  Cunninghams,  Marinoscos  und  Hanse- 
manns  Fall  handelte  es  sich  um  schweren  Diabetes  mit  starker  Zuckerausscheidung. 
Bci  Cunningham  fand  sich  ein  cystischer  Tumor  im  Gyrus  pariet.  ascend,  (post- 
centralis),  bei  Bury  ein  Gliom  und  bei  Dalleraagne  ein  Tumor  an  der  Schadel- 
basis,  dessen  Ausgangspunkt  nicht  festgestellt  ist :  in  den  anderen  Fallen  sind 
Hypophysistumoren  durch  Sektion  nachgewiesen  oder  wenigstens  nach  dem  Bestehen 
von  bitemporaler  Hemianopsie  und  schnell  entwickelter  Opticusatrophie  (Marin esco, 
Rolleston  u.  a.)  sehr  wahrscheinlich.  Benda*)  fand  in  Stadelmanns  Fall  und  in 
noch  einem  anderen  Falle  von  Akromegalie  mit  Diabetes  groCe  Hypophysisgeschwtilste 
und,  auch  mikroskopisch,  das  Pankreas  normal.  Hienach  darf  man,  wie  auch 
Ben  da  will  und  Loeb*)  (schon  1898)  sehr  nachdrUcklich  vertreten  hat,  den  Diabetes 
bei  Akromegalie  auf  den  Hirn-  (Hypophysis-)  Tumor  beziehen,  wo  ein  solcher  an- 
genommen  werden  darf.  Nur  anderenfalls  darf  die  bei  Akromegalie  gefundene  Pankreas- 
erkrankung  ftir  den  Diabetes  verantwortlich  gemacht  werden,  wie  dies 
V.  Hansemann,  der  in  seinem  Falle  eine  interstitielle  Pankreatitis  nachwieg,  zu  tun 
geneigt  ist;  in  Pineles'  Fall  bestand  eine  finale  diabetische  Pankreasnekrose. 

d)  Diabetes  melitus  mit  Leukamie.  Rebitzer^)  besehrieb  einen 
Fall  von  Leukamie  und  Diabetes.  Der  Diabetes  scheint  das  erste  und 
friiher  schwer  gewesen  zu  sein;  zur  Zeit  der  Beobachtung  nur  2 — 3  I 
Urin  mit  hoehstens  2*41%  Zucker.  Sektion  ergab  nur  der  Leukamie  an- 
gehorigeVeranderungen  und  Glykogendegeneration  der  Nieren.  Sehvvarz*) 
sab  einen  14jahrigen  Knaben  mit  5%  Zucker  und  typischem  leukamischen 
Blutbild.  300.000  Leukocyten.  Auch  in  dem  Falle,  den  ich  hier  mit- 
leile,  trat  die  Leukamie  zum  Diabetes  hinzu.  Es  bestand  auBerdem 
Lebercirrhose,  und  diese  diirfte  das  primare  Leiden  gewesen  sein.  Ich 
habe  den  Kranken  dreimal  in  meiner  Sprechstunde  untersuchen  konnen ; 
der  Blutbefund  war  der  einer  typischen  myelogenen  Leukamie  mit  sehr 
zahlreichen  Myelocyten,  vereinzelten  kernhaltigen  roten  Blutkorperchen 
und  vielen  eosinophilen  Zellen. 

Fall  34.  Rentmeister,  50  Jahre.  „Komrat  wegen  des  Diabetes."  15.  M^rz 
1902.  Keine  HereditSlt,  keine  vorg^ngigen  Krankbeiten  von  Interesse.  Keine 
Syphilis.  Starker  Trinker,  namentlich  viel  Bier.  FUhlt  sich  seit  Jahren  schlecht. 
Vor  sechs  Jahren  zum  erstenraalo  Zucker  im  Urin  nachgewiesen,  zunSchst  regel- 
mSfiig  und  bis  zu  einigen  Prozenten;  als  der  Kranke  weniger  Bier  trank, 
verschwand  er,  wenn  er  mehr  trank,  trat  er  wieder  auf.    Trinkt  (ibrigens 


»)  Ben  da,  Deutsche  Klinik  im  20.  Jahrh.,  Bd.  III. 

«)  Loeb,  Zentralblatt  fQr  innere  Medizin,  1898. 

»)  Rebitzer,  Prager  med.  Wochenschr.,  1898. 

*)  Schwarz,  Gesellschaft  far  innere  Medizin  (Wien),  1902. 
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immer  noch  reichlich  Bier  und  Wein.  Grofier,  krilftiger  Mann,  mehr  hager, 
nicht  besonders  an&miscb,  keine  Odeme,  ganz  geringer  Ascites.  Nicht  sehr 
siarkes,  doch  deutliches  Caput  medusae :  Vena  integumentosa  raediana  deutlich 
abwSrts  zum  Nabel  zu  verfolgen,  scbwillt  beim  Husten  an.  Leber  drei  Finger 
breit  unter  Rippensaum  deutlich  zu  uragreifen,  hart,  scharfer  Rand,  wenig 
empfindlich,  meines  Erachtens  sicher  alte  Cirrhose.  Milz  deutlich  zu 
palpieren,  wenig  empfindJich,  SO  :22  cm,  Blutuntersuchung :  schon  die  graue 
Farbe  des  Blutstropfen  iSlfit  an  LeukSraie  denken.  Mikroskop.  Befund  siehe  oben. 
Urin  jetzt  zuckerfrei,  kein  Albumen.  Seit  einiger  Zeit  5fter  starkes  Nasen- 
bluten.  Ord.  Beschr^nkung  auf  V2  ^  Bier  tSlglich ;  As.  Danach  erhebliche 
Besserung  des  Allgemeinbefindens ;  Nasenbluten  nur  noch  selten.  Urin  enthalt 
auch  spater,  so  oft  ich  ihn  sah,  nie  quantitativ  bestimmbare  Zuckermengen, 
doch  gab  er  oft  starke  Trommersche  Reaktion.  Stirbt  am  2.  September  1903 
in  seiner  Heimat  an  „DarmbIutung''.  Sektion  nicht  gemacht.  Im  Befunde  an 
Leber  und  Milz  und  im  Blutbefunde  hatte  sich  bis  25.  Februar  1903  nichts 
gc^dert. 

16.  Diabetes  bei  Gicht  Arteriosklerose  und  Fettsucht. 

a)  Gicht.  Schon  im  Anfange  des  vergangenen  Jahrhunderts  haben, 
wie  Minkowski^)  ausfuhrt,  Prout,  Stosch,  Naumann  den  Diabetes 
bei  Gichtischen  gekannt,  seit  Garrod^)  ist  dann  von  alien  Seiten  auf 
das  haufige  Zusammentreffen  von  Gicht  und  Diabetes  bei  dem 
gleichen  Individuum  aufmerksam  gemacht.  Charcot  und  seine  Schuler 
haben  gezeigt,  daB  die  Vererbung  beider  Krankheiten  in  Form 
einer  fiir  beide  gemeinschaftlichen  Anlage  erfolgen  kann. 

Die  Gicht  tritt  neben  dem  Diabetes  in  alien  denkbaren  Formen 
auf,  in  typischen  Anfallen,  in  deformierender  chronischer  Arthritis, 
Bildung  von  Tophis  in  derHaut;  die  bei  A rthritikern  haufige  Kontraktur 
der  fascia  palmaris  ist  von  Cayla^)  bei  einer  Anzahl  von  Diabetikern 
konstatierL  Eine  besonders  groBe  Rolle  spielt  die  Urolithiasis;  Budde*) 
fand  sie  bei  28  von  265  Diabetlschen  (23  Manner  und  5  Frauen), 
darunter  ein  ISjahriger  Mann,  bei  dem  der  schwere  Diabetes  bereits 
das  Leben  bedrohte.  Ich  habe  das  ZusammenlrefTen  von  Gicht  oder 
Urolithiasis  mil  Diabetes  in  18  Fallen  gesehen,  alle  waren  uber  40  Jahre, 
der  Alteste  61  Jahre. 

Im  ganzen  zeigt  der  Diabetes  bei  Gicht  einen  milden,  gut- 
artigen  Verlauf ;  die  Diurese  steigt  kaum  iiber  2—3  L  Die  Zucker- 
ausscheidung  war  nur  in  vier  meinerFalle  gelegentlich  5%  oder  hoher;  in 

»)  Minkowski,  Gicht.  Nothnagels  Handbuch,  1903. 

*)  Gar  rod,  Reynold's  System  of  med.,  London  1866,  und  Gu  Is  Ionian,  Lectures 
on  Diabetes.  British  medical  Journal,  1857,  p.  319. 

Cay  la.  Gazette  hebdomadaire,  1882,  p.  770,  s.  auch  Vigier,  De  Taponeurose 
palmaire.  Thdse  de  Paris,  1888. 

*)  Budde  Ujeskrift  for  Lager  4,  R.  Ill,  zitiert  nach  Schmidts  JahrbOcher,  CCVII, 
S.  144. 
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den  anderen  erreichte  sie  in  maximo  3%  und  sa  mehrfach  bei  sehr 
freier  Dial,  viei  Brot,  aueh  Bier  etc.;  meist  vvurde  der  Urin  auf  leichte 
Diat  zuckerfrei;  nur  in  einem  Falle  (50jahrige  Dame  mit  arterio- 
sklerolisehem  Mitralklappenfehler)  nahm  die  Schwere  von  Jahr  zu  Jahr 
zu,  so  daB  schiieBlieh  bei  ziemlich  strenger  Dial  der  Urin  nicht  mehr 
unter  4%  kam  und  die  Kranke  ihrem  Leiden  erlag.  In  einem  Falle 
(^haufige  Nierenblutungen  mit  HarngrieB)  entwickelte  sieh  Tuberkulose. 
Dupuytrens  Kontraktur  der  fascia  palmaris  sah  ich  mehrmals. 

Abhangigkeit  der  Glykosurie  von  den  Gichtan fallen  habe 
ich  nicht  feststellen  konnen,  doch  tralen  in  einem  Falle  noch  solche 
ein,  nachdem  der  Diabetes  sich  entwickelt  hatte.  Dies  soli  nach  Garrod 
nicht  vorkommen. 

In  zwei  Fallen  (Manner)  bestanden  Gichtknoten  in  der  Haut,  in  einem  tiber 
50,  meist  haselnuCgroGe,  um  die  groCen  Gelenke,  zum  Teil  bis  zu  zwei marks ttick- 
groCen  Infiitralionen  konfluierend  und  einzelne  so  oberflachiich,  daC  man  den  Uratbrei 
durchschimmern  sah.  Bei  beiden  war  die  Glykosurie  betrachtlich,  bis  zu  5Voi  Urin- 
menge  fast  normal.  Der  Kranke  mit  den  zahlroichen  Knoten  hatte  bis  dahin  mit  Vor- 
liebe  Amylacea  gegessen ;  bei  Fleischdiat  schwand  der  Zucker  leicht  und  mit  ihm 
schwanden  im  Laufe  eines  Jahres  die  Gichtknoten  vdilig. 

In  zwei  Fallen  (ein  Mann,  eine  Frau)  traten  jahrlich  mehrmals  Nierenblutungen 
mit  Abgang  von  HarnsauregrieC  auf  neben  geringfQgiger  konstanter  Albuminurie.  Cber 
Zuckerausscheidung  im  Zusammenhang  mit  Xierenblutung  bei  Urolithiasis  s.  auch  bei 
Xierendiabetes. 

An  welcher  Stelle  die  beiden  Stoffwechselanomalien.  die 
Harnsaurediathesis  der  arthritis  urica  und  die  diabetische  StolTwechsel- 
storung,  zusammenhangen,  daruber  lassen  sich  vorlaufig  kaum  Ver- 
mutungen  auBern.  Sicher  ist,  wie  schon  gesagt,  daB  die  erbliche  An- 
lage  fur  beide  Krankheiten  gemeinsam  sein  kann. 

Unzweifelhaft  sind  Gicht  und  Urolithiasis  nicht  Folge  des 
Diabetes  melitus,  denn  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Falle  geht  die 
Gicht  dem  Diabetes  voraus  und,  wie  schon  Garrod  angab,  horen  ihre 
Anfalle  haufig  mit  dem  Erscheinen  des  Diabetes  auf. 

Sicher  kommen  ferner  fur  viele  Falle  von  Diabetes  bei  oder  nach 
Gicht  als  vermittelndes  Glied  Arteriosklerosis,  Zirkulationsstorungen  und 
Pankreas-  und  Leberkrankheiten  in  Betracht.  In  vielen  meiner  F&lle  be- 
standen bereits  beim  Auftretender  Glykosurie  ausgesprochene  Zirkulations- 
storungen, Arteriosklerose  und  Herzfehlerleber,  bei  zwei  Fallen  (eine 
Frau,  ein  Mann)  Asthma  cardiale  und  Angina  pectoris,  der  eine  von 
diesen  (Gichtanfalle  seit  25  Jahren)  starb  plotzlich  nach  vierjahrigem 
wechselnden  Bestehen  der  Glykosurie.  In  einem  Falle,  das  ist  der  mit  den 
massenhaften  Gichtknoten  in  der  Haut,  lag  zweifellos  Lebercirrhose  vor. 

Falle  mit  gichtischem  Diabetes  und  Asthma  cardiale  oder  Angina  pectoris  fmden 
sich  zahlreich  in  der  Literatur,  so  bei  Ebstein,  Hu chard  etc. 
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h)  Arteriosklerose.  Schon  bei  Besprechung  des  Leberdiabetes 
ist  auf  das  haufige  Vorkommen  von  Herzfehlerleber  bei  Diabetischen 
und  aur  die  arteriosklerotische  Zirkulationsstorung  als  ihre 
Ursache  hingewiesen;  diese  Komplikation  ist  ungemein  haufig.  In 
den  Fallen  von  mildem  Diabetes  bei  Leuten  jenseits  des  40.  Jahres, 
wie  sie  in  meinem  Wirkungskreise  der  Jetzten  Dezennien,  dem  ElsaB, 
sehr  haulig  sind,  bilden  die,  in  denen  alle  Zeichen  von  Zirku- 
lationsstorung fehlen,  die  ganz  untergeordnete  Minderzahl;  wo  nicht 
bereits  ausgesprochene  Zeichen,  ieh  meine  physikalisch  nachweisbare 
Erkrankungen  des  Herzens,  UnregelmaBigkeit  der  Herzaktion  oder  aus- 
gesprochene Herzbeschvverden  vorliegen,  ist  wenigslens  die  Leber  leicht 
vergr5(iert  unler  deni  Rippensaume  palpierbar  und  bei  der  Beruhrang 
emplindlich;  bei  den  meisten  dieser  Falle  besteht  Arteriosklerosis  an 
den  taslbaren  Arterien.  Nicht  selten  ist  daneben  Lebercirrhose  vor- 
handen;  die  meisten  dieser  Leute  sind  slarke  Trinker  und  Esser.  Cnter 
ihnen  waren  niehrfach  solche  mit  erblicher  Anlage  zum  Diabetes,  doch 
glaube  ich  nicht,  daB  die  Erhlichkeit  hier  eine  groBere  Rolle  wie  uber- 
haupl  in\  Diabetes  spielt. 

Der  Zusanimenhang  zwischen  der  ursachlichen  Arteriosklerose 
und  dem  Diabetes  ist  nicht  in  alien  Fallen  der  gleiche.  Fur  eine 
Anzahl  der  Fftlle  wird  sieher  der  Zusammenhang  dnrch  die  arterio- 
Hklorolische  Pankreaserkrankung  ^Hoppe-Seyler.^)  Fleiner,^) 
Dieckhofr*'*'!  v.  Hansemann*),  die  Pancreatitis  interstitialis 
angiosolerotica,  wie  sie  Hoppe-Seyler'''  in  seiner  neuesten  Publi- 
kalion  nennt,  vormittelt.  Wer  aber,  wie  das  fur  mich  gilt,  es  fur  wahr- 
schtMnlich  halt,  daB  auch  Lebererkrankung  Diabetes  nielitus  machen 
kann»  der  wird  fiir  manohe  Falle  von  arteriosklerotischeni  Diabetes, 
wo  eine  solche  au^renscheinlich  isl,  wahrend  die  Pankreaserkrankung 
noch  nicht  nachgewiesen  wenlen  kann,  die  Lebererkrankung  zur 
ErkliirungdesZusannnenhiUigesheranziehen.  Und  wo  eerebraleStorungen, 
Schw  indeU,  apoplekliforme  Anfalle  etc.,  dem  Diabetes  vorangingen,  mag 
man  auch  an  ,,ncrvosen  Diabetes-  denken. 

Kh  sell^st  halle  iibrigens  diesen  nervosen  Ursprung  des  arlerio- 
sklcivlischen  Diabetes  fiir  sehr  selten. 

DaB  in  den  hier  besprochenen  Fallen  die  Arteriosklerose  das 
Prinulre  ist,  hallo  ich  iai  alliiemeinen  far  aus^jemachc.  Im  Einzelfalle 

'   Uoppe-So>  lor,  lVu-.5C>.-:-5  Arvh.v  iiz  i.:::.  MeUiz:-.:,  Bd.  oiL  IS^ 
'   0  •  c  'i . : : .  I : : r a z v  i.  i  a*. h ,  I .  . X : la' :  :i: i-e  d.       : iT'fas^  Lelp^i^ 
Med        Bd.  ^^5. 

H;yv-.>.  .  A-:/  v  f^:  i:::-.  M-ediz.::.  Bd.  1904 
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Lleibt  es  freilich  wegen  der  meist  harmloseit  Gestallung  des  Diabetes 
und  der  deshalb  gegebenen  Moglichkeit  l^ngeren  lateiiten  Bestehens 
schwer  zn  zeigen,  dalJ  er  nicht  das  Primare  war.  So  erklart  sich 
wohl,  dafl  vieie  Autoren  Neigung  haben^  den  Diabetes  als  Ursache  der 
Arteriosklerose  anzusprechen.  Fiir  die  Gestaltung  und  den  Verlauf 
dieser  Falle  wird  der  Diabetes  melitus  selten  en tscheidend; 
er  ist  meist  nicht  schwer  und  triit  oft  miL  dem  Forlschreilcn  der  Zirku- 
lationssldrung  und  dem  Eintreten  von  Marasmus  ganz  in  den  Hinter- 
grund,  versiegt  selbst  vollig;  es  sind  dann  die  von  der  Erkraiikung 
der  Arterien  und  des  Herzens  abhangigen  Erscheiiiungen.  die  cere- 
bralen,  kardialen,  renalen  Symptomenkomplexej  welche  die 
Szene  beherrschen. 

Bei  der  j^Symptomatologie"  werden  diese  Falle  eingehend  ge- 
sehildert  werden. 

■  ej  Eine  dritte  Gruppe  verwandter  Ftlle  bilden  die  fetten 
uiabetiker.  [Inter  den  DiabelischeUj  die  dem  hciheren  Lebcnsalter  an- 
gehoren,  findet  man  auffallend  viel  ungewobnlich  gut  genahrte  Leute; 
ich  Qnde  unter  meinen  Fallen  20,  bei  denen  eiQ  Gewicht  von  uber 
110  Ay/  angcmerkt  ist  (es  waren  wohl  viel  mehr!),  und  viele,  welche 
ungewohnlich  gut  genahrt  waren,  Ob  hierin  schon  der  Ausdruck  eines 
direklen  Zusammenhanges  der  Storung  des  ZuckerstofTwechsels  mit  ge- 
steigerter  Fettbildung  gesehen  werden  darf,  erscheiiit  mir  unsicher;  denn 
es  handeJt  sicb  hier  urn  Leute,  die  reichlich  essen  und  viel  Bier  und 
and  ere  Alkoholica  trinken,  sie  werden  dabei  fett,  wie  audere  auch,  die 
niemals  diabetiseh  werden.  Der  Diabetes  kann,  so  fern  iiberhaupt  die 
unzweekmafSige  Lebensweise  an  ihm  sehuld  ist,  durch  Erkrankung 
von  Organen  vermiltelt  werden,  zu  welcben  diese  fijhrt  {Arterio- 
sklerose, Lebererkrankung,  Pankreaserkrankung  etc.),  Speziell  fiir  das 
Pankreas  Dndet  v.  Hansemannj*)  daD  die  Fettdurchwachsuug  des 
Organs,  wie  sie  bei  Feltleibigen  statthat,  eine  Druckatrophie  des 
spezifischen  Gewebes  mache,  und  er  ist  geneigt^  vieJe  Falle  von  Diabetes 
bei  Fellleibigen  so  zu  erklaren.  Die  meisten  Falle  meiner  -Beobachtung 
konnten  librigens  ebensogut  beim  Leberdiabetes  oder  arteriosklerotischen 

^iabetes  gezahlt  werden. 

■  DaQ  der  gule  Ernahrungszustand  erhalten  wird,  solange  der 
Kuckerverlust  geringfugig  bleibt^  kann  nicht  befremden,  und  so  bald 

dieser  stark  wird,  Iritt  auch  oft  genug  plotzlieh  starke  Abmagerung  ein, 
BO  in  einem  meiner  FalJe  (mit  Lebercirrhose)  in  einigen  Monalen  von 
■07  auf  73  kg^  dm  ist  um  34  hg,  Dabei  verlief  der  Fait  weiterhin  leichl, 
■tti  der  Kranke  wog  nach  drei  Jahren  wieder  81 '5^. 

W  V.  Haiisemann,  Verbandluiigen  d.  Bpdmer  med*  Geaellsch.  Berliner  klin. 

HlfDchen&cbr.,  1897. 
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Doch  ist  sicher  die  Anlage  zur  Fettleibigkeit  mil  der  zum 
Diabetes  verwandt,  denn  Fettsuchl  und  Diabetes  kommen  in  den- 
selben  Familien  erblich  vor,  und  die  in  der  Jugend  fetten  Individuen 
verfallen  dann  am  hauflgsten  dem  Diabetes. 

Beil£lufig  sei  hier  angegeben,  daB  ich  in  einer  solchen  Familie  die  Fettsucht 
in  einem  Falie  in  Form  der  Derkumschen  Lipomatosis  dolorosa  auftreten  sah: 
47j&hrige  untermittelgroBe  Frau;  in  letzter  Zeit  „sehr  abgemagert^\  wiegt  noch  Ober 
95  kg.  An  vielen  Stellen  zirkumskripte,  bei  Verschieben  und  spontan  schmerzende  Fetl- 
polster  von  sehr  verschiedener  Gr6Ce;  am  linken  Oberarm  sehr  schdn  die  Hammel- 
keulenform.  Mutter  diabetisch  gestorben.  Urin  reduzierte  stark,  doch  quantitativ  Zucker 
nicht  bestimmbar. 

Auch  gibt  es  Falle,  in  denen  dem  Auftreten  der  Glykosurie  eine 
starkere  Entwicklung  der  Fettleibigkeit  vorausgeht,  die  zu 
gewaltigen  Graden  fiibren  kann.  Es  kommt  dies  baufiger  bei  Weibern 
und  hier  zur  Zeit  des  Klimakteriums  vor.  Ich  fuhre  zwei  Falle  an, 
in  denen  der  Diabetes  bei  seinem  ersten  Auftreten  zur  Beobachtung  kam. 

Beides  waren  Frauen  von  54  Jahren,  von  mittlerer  6r6fie  und  von  Haus  aus 
korpulent;  nach  dem  Aufhdren  der  Menstruation  nahm  die  eine  von  96y^kg  auf 
105  kg,  die  andere  von  unbekannlem  Ausgangsgewicht  in  zwei  Monaten  sehr  erheblich, 
auf  96^/»kg,  zu;  dann  trat  pldtzlich  der  Diabetes  auf.  Dieser  machte  sich  schneU 
durch  ausgesprochene  subjektive  Symptome  bemerkbar,  er  setzte  ziemiich  heflig  ein: 
bei  beiden  mit  5— 6Z  Urin  und  bei  der  ersten  mit  G*^/^,  bei  der  zweiten  mit  4"/^.  Nach 
Regulierung  der  Diat  zeigten  sich  beide  Falle  nicht  schwer,  die  zweite  Kranke  zeigte 
bald  bei  300 Brot  oder  100^  Brot  und  200^  Kartofifehi,  Pfund  Fleisch,  4  Eiem, 
etwas  Milch  und  reichlich  Gemtise  nur  minimale  Zuckerausscheidung  (0*1— O  S^o  hei 
2-3  Z  Urin). 

Falle  dieser  Art  sind  es,  welche  man  l^ngst  als  lipogenen  Diabetes 
beschrieben  hat  (Diabete  gras  der  franzosischen  Autoren).  v.  Noorden 
meint,  es  sei  richtiger,  hier  von  einer  diabetogenen  Fettsucht  zu  reden, 
und  griindet  auf  sie  die  Unterscheidung  einer  besonderen  Art  des 
Diabetes.  Beim  gewohnlichen  Diabetes  handle  es  sich  um  gleichzeitige 
Stoning  der  Verbrennung  des  Zuckers  und  seiner  Umwandlung  in  Fett, 
beim  lipogenen  Diabetes  sei  allein  die  Zuckerverbrennung  gestort,  die 
Fettbildung  erhalten.  Vergl.  hieriiber  bei  Theorie. 

v.  Noorden*)  fand  unter  17  Fettleibigen  fQnf,  die  auf  Thyreoideapraparate 
Glykosurie  bekamen. 

Die  Angabe  Wolfners^)  aber,  daC  er  unter  966  Fettleibigen  bei  96  Zucker  im 
Morgeiiurin  gefunden  habe,  mag  auf  sich  beruhen,  seine  Methode  des  Zuckernach- 
weises  ist  nicht  bewahrt. 

17.  Der  Pankreasdiabetes. 

Cowley  veroffentlichte  schon  1788  einen  sehr  gut  untersuchten 
Fall  von  schwerem  Diabetes  mit  Pankreassteinen  und  Pankreasatrophie, 


*)  V.  Noorden,  Zeitschr.  f.  prakt.  Arzte,  1896. 
Wolfner,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1901. 


Ihm  folgten  1833  Bright,  Lloyd  imd  Elliotson.  Bouchardat^) 
scheint  dann  der  Erste  gewesen  zu  seirij  der  die  Pankreaserkrankung 
mit  Bestimmlheil  als  Ursache  ties  Diabetes  ansprach.  Spater  war  es 
Lancereaux,-)  der  die  Abhangigkeit  des  Diabetes  von  der  Pankreas- 
erkrankung vertrat  Auf  zwei  selbst  beobaclitete  Fiille,  die  eben  an- 
gefubrlen  englischen,  einen  Fall  von  Frerichs  (1860)^  zwei  Falle  von 
V.  Recklinghaysen  (1864)  gestiit^t.  sah  er  in  der  Pankreaserkrankung 
'dieUrsache  des  mageren  {im  Gegensatze  zum  fetten)  Diabetes.  Lapierre^) 
und  Ban m el*)  folgten  ihm. 

Wenn  seitdem  audi  die  Bedeutung  desPankreas  in  der  Patho- 
genese  des  Diabetes  melitus  von  den  Klinikern  im  allgemeinen 
nicht  mehr  unbeachteL  blieb,  so  versagten  ihr  doch  die  Physiologen 
durchaus  die  Anerkennung;  vergebens  wies  Bouchard  at  auf  die  alten 
Angaben  Hallers  hin,  dafi  die  Hunde  nach  Pankreasexstirpation  unter 
Erscheinungen  des  Diabetes  (seil.  vemnehrteji  Hunger  und  Darsl)  zugrunde 
gegangen  seien.  Die  Unlerbindnng  des  Ductus  Wirsungianus  machte  — 
wie  Claude  Bernard^)  gezeigt  —  keinen  Diabetes.  Auch  nach  der  von 
ihm  und  spater  von  Schiff^)  durch  Fettinjektion  zuvvege  gebrachten 
pAtrophia  des  Pankreas  wurde  Diabetes  nicht  beobachtet,  und  die  volt- 
siandige  Exstirpalion  der  Druse  gait  seii  Claude  Bernard  fiir  un- 
Jiusfuhrbar^  bis  sie  v.  Mering  und  Minkowski  gelang.  Diese 
waren  es,  welcheJ889")  entdeckten,  dafi  die  vollstandige  Ent- 
ernuug  des  Pankreas  beini   Hunde  ausnahtnslos  richtigen 
chwercn  Diabetes  macht. 

Die  weitere  Bearbeitung  des  grofien  Fundes  hat  in  der  Haupt- 
e    Minkowskij    nicht    ohne    sehvvere    unberechtigle  AngrifTe 
seitens  eines  maBgebenden  Physiologen   zu  erfahren,  durchgefiihrtj^) 
neben  ihm  wird  zablreicher  Aiitorenj  welche  sieh  daran  beteiligteOj  zu 
edenken  sein. 

Bel  Hun  den  tritt,  wie  schon  gesagt,  nach  vollslandiger  Pankreas- 
xstirpation  ausnahmslos  ein  sehvverer  Diabetes  ein.  Unter  emer 

*)  Bouehartliit  betieht  sich  in  seirieiii  Werke:  De  la.  Glycosurie  etc.,  II  ediU, 
1883t  auf  eiiie  Arbeit  au3  deai  Jahre  1851,  in  welcher  er  diese  Ansictit  hereits 
sprcjcheu  habe« 

')  Lanc^reaux  E.,  Notes  el  reflexiona  sur  un  cm  de  diab^ite  sucr^  avec  alt^* 
miion  du  pancreas.  Bulletin  de  Facade niie  de  medeciuH^  II  sede,  Yl^  46,  1877. 
*)  Lapierre»  Th6se  de  Paris,  1879- 
•)  liaumel,  Montpellier  medical,  1881,  1882,  18S9. 

Claude  Bernard,  Lemons  de  phygtoiogie  experiment.,  1856,  lome  II,  XI  le^on, 
•)  Schiff,  Zentraiblan  fiSr  die  med.  Wissenschaften, 

Mering  und  Minkowskii  Archiv  fQr  expeti  men  telle  Pat  hold  gie  und 
Pharniakologie,  Bd.  XXVL 

»)  M  in  ko  ws  kif  Archiv  fUr  ejcperi  men  telle  Paihologie    Pharmakologie,  Bd.  XXXL 
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Zuckerausscheidung,  die  iiber  10®/©,  in  Ausnahmefallen  bis  22^/o  steigen 
kann,  magern  die  Tiere  bei  groBer  GefrSBigkeit  und  starkem  Durste  ab, 
um  spatestens  nach  vier  bis  funf  Wochen  an  Entkraftung  zugrunde  zu  gehen. 

Ebenso  wie  beim  Hund  scheint  die  Exstirpation  der  Driise  bei  der 
Katze,  dem  Kaninchen,  dem  Schwein  (Minkowski),  der  Schild- 
krote  (Aldehoff)  und  dem  Frosch  (Aldehoff,i)  Velich,^)  Mar- 
cuse^)  und  gar  beim  Aale  (Capparelli*)  zu  wirken.  Aldehoff  fand 
bei  der  Schildkrote  1-8%,  beim  Frosch  0*8%  Dextrose. 

Sehr  inleressant  ist  das  Verhalten  der  Vogel.  Minkowski  fand 
bei  ihnen  keine  Zuckerausscheidung  nach  Pankreasexstirpation.  Spater 
setzten  Weintraud*^)  und  Kausch^)  diese  Versuche  fort,  und  es  ergab 
sich,  daB  auch  diese  Tiere  nach  Exstirpation  des  Pankreas  diabelisch 
werden.  Der  Diabetes  auBert  sich  aber  bei  ihnen  nur  gelegentlich  durch 
Zuckerausscheidung  im  Urin,  hingegen  besteht  nach  voUstandiger 
Pankreasexstirpation  konstant  eine  bedeutende  Steigerung  des  Zucker- 
gehaltes  im  Blute,  die  gleiche  Hyperglykamie,  welche  beim  Saugetier 
das  Auftreten  der  Glykosurie  nach  Pankreasexstirpation  vermittelt. 

Beim  Hunde,  bei  dem  der  experimentelle  Pankreasdiabetes  haupt- 
sachlich  studiert  ist,  zeigen  sich  nach  voUstandiger  Exstirpation  des 
Organs  alle  Zeichen  des  schwersten  Diabetes.  Die  Zuckerausscheidung 
beginnt  (v.  Mering,  Minkowski)  schon  vier  bis  sechs  Stunden  nach 
der  Operation:  sie  ist  in  den  ersten  24  Stunden  meist  noch  gering 
(Spuren  bis  1%),  doch  kann  sie  schon  jetzt  auf  5%  steigen.  Am  zweiten 
Tage  betragt  sie  regelmafiig  iiber  5%,  um  am  dritten  Tage  mit  8 — 10% 
und  dariiber  ihre  voile  Hohe  zu  erreichen  (Hedon  sah  einmal  bei  Brot- 
nahrung  22%,  Schabad")  16^. 'o)-  Sie  bleibt  zunachst  auf  dieser  Hohe, 
nimmt  nur  gegen  dasEnde  mit  zunehmender  Abmagerung  der  Tiere 
ab  und  kann  bei  hochster  Schwache  derselben  scblieBlich  ver- 
schwinden  (H^don*^).  Mit  dem  Nachlassen  der  Zuckerausscheidung 
erscheint  haufig  (v.  Mering,  Minkowski)  Acetessigsaure,  Aceton 


»)  Aldehoff,  Zeitschr.  fUr  Biologie,  Bd.  XXVIII. 
*)  Velich,  Wiener  med.  Zeitung,  1895. 

Marcuse,  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  XXVI. 
*)  Capparelli,  Biolog.  Zentralbl.,  1893. 

Weintraud,  Cber  den  Panki-easdiabetes  der  VOgel.  Archiv  fUr  experimentelle 
Pathologic  und  Pharmakologie,  Bd.  XXIX. 

«)  Kausch,  Cber  den  Diabetes  melitus  der  Vdgel  (Enten  und  Gftnse).  Habili- 
tationsschr.,  StraCburg  1892,  und  Archiv  ftir  experimentelle  Pathologic  und  Pharma- 
kologie. Bd.  XXXVII. 

Schabad,  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin.  Bd.  XXIY. 

He  don.  Archives  de  medecine  experimentalc,  1891,  und  Archives  de  physio- 
logic, 1692. 
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und  Oxybutlersaure  (sicher  bis  zu4g  in  24  Slunden  [Minkowski], 
wahrscheinlich  noch  in  viel  groBeren  Mengen)  im  Harne. 

Die  Zuckerausscheidung  wird  durch  Einfuhrung  von  Kohle- 
hydraten  gesteigert,  aber  auch  bei  reiner  EiweiBnahrung  dauert 
sie  fort  (in  der  Hohe  von  5—6%),  und  selbst  siebentagiges  Hungern 
bringt  sie  nicht  zum  Verschwinden  (v.  Mering,  Minkowski). 
Asparagin  (Nebelthau^),  ebenso  Alanin  (Embden  und  Salomon^) 
steigern  sie. 

Bei  hdherer  AuBentemperatur  ist  sie  geringer  wie  bei  niederer 
(Luthje3). 

Bei  unvollstandiger  Entfernung  des  Pankreas  kann  der  Dia- 
betes ausbleiben,  auch  wenn  nur  ein  Fiinftel  der  Druse  zuruckbleibt 
(v.  Mering  und  Minkowski);  dabei  ist  es  gleiehgiiltig,  ob  dieser  Rest 
der  Druse  an  normaler  Stelle  belassen  wird  oder  ob  man  ihn  unter 
die  Haut  verlagert  (Minkowski),  nur  muB  im  letzten  Falle  die 
Einheilung  des  transplantierten  Siuckes  zusiande  gekommen  sein,  ehe 
das  ubrige  entfernt  werden  darf. 

Ist  das  zuriickgelassene  Driisenstuck  zu  klein,  Vs — V12 
(Minkowski),  oder  leidet  der  zunachst  ausreichende  Rest  fruher  oder 
spater  in  seiner  Ernahrung  Schaden,  wie  dies  im  Gefolge  des  opera- 
tiven  Eingriffes  natiirlich  leicht  geschieht,  so  entwickelt  sich  ein  Dia- 
betes leichterer  Form:  es  tritt  bei  Zufuhr  von  Kohlehydraten  und 
bei  reichlicher  Fleischnahrung  Zucker  im  Urin  auf,  wahrend  er  bei 
Nahrungsbesehrankung  fehlen  kann.  Solch  leichter  Diabetes  pflegt  dann 
unter  zunehmender  Degeneration  des  zuriickgebliebenen  Restes  allmahlich 
in  einen  schweren  uberzugehen  (Minkowski,  Sandmeyer).  Die  ver- 
schiedenartigsten  Operationen  am  Pankreas  (Unterbindung  des  Ductus, 
Injektionen  von  Fett  in  diesen)  und  in  seiner  Umgebung,  welche  geeignet 
sind,  die  Funktionen  der  Druse  zu  storen,  konnen  vorubergehende 
Glykosurie  hervorrufen  (Minkowski,  Hedon),  und  jede  ernste  Schadi- 
gung  der  Driise  kann  schweren  Diabetes  machen,  welcher  Art  sie 
auch  sei,  so  (Carnol)  kasige  Pankreatitis,  durch  Injektion  von 
Tuberkelbazillen  in  ductus  Wirsungianus  erzeugt. 

SchlieBlich  gehen  die  Tiere  mit  vollstandiger  Exstirpation  alle 
an  ihrem  Pankreasdiabetes  zugrunde;  eine  Wiederherstellung  der 
schweren  Stoffwechselstorung  durch  Eintreten  eines  anderen 
Organs,  wie  es  anfangs  von  mehreren  Autoren  angenommen  wurde, 
findet  nicht  statt;  das  oft  beobachtete  schlieBliche  Aufhoren  der  Zucker- 
ausscheidung hat  mit  einer  solchen  nichts  zu  tun. 

*)  Nebelthau,  Miinchener  mediz.  Wochenschr.,  1902. 

')  Embden  und  Salomon,  Zeitschrift  fQr  gesamte  Biochemie,  Bd.  5,  190*. 
■)  LOthje,  Verhandlungen  des  Wiesbadener  Kongresses,  1905. 
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Der  angebliche  Fund  Lorands,*)  daC  der  Diabetes  durch  Pankreasexstirpation 
nach  Tbyreoideaexstirpation  versiegt,  beweist  offenbar  nocb  keineswegs  den  vom 
Autoren  vertretenen  Antagonismus  der  beiden  DrQsen,  und  seine  Angabe,  daC  nach 
Pankreasexstirpation  die  Follikel  der  Thyreoidea  hypertrophieren,  wfthrend  nach 
Th\Teoideaexstirpation  eine  Vermehrung  der  Langerhansschen  Insehi  eintrete,  be- 
darf  zun£Lchst  der  BesUltigung. 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  Traubenzucker.  Eingegebener 
Traubenzucker  vvird  nach  v.  Mering  und  Minkowski  annahernd  voll- 
standig  ausgeschieden. 

Minkowski  und  Sandmeyer  fanden  ferner,  daB  Rohrzucker, 
Maltose,  Milchzucker,  Lavulose  und  Galaktose  zum  weitaus 
groBten  Teile  als  Dextrose  im  Harne  wieder  erscheinen.  Wahrend 
aber  Rohrzucker,  Maltose  und  Milchzucker  nicht  unzersetzt  und  von 
letzterem  auch  nichts  als  Galaktose  iibergeht,  treten  nach  LSvulose-  und 
Galaktosefiitterung  geringe  Mengen  dieser  Zuckerarten  im  Harne  auf. 

Die  nicht  ohneweiters  resorbierbaren  Polysaccharide  (Amylum) 
werden  nach  Pankreasexstirpation  naturlich  schlechter  als  in  der  Norm, 
mangelhaft,  resorbiert  (Abelmann^).  Es  ist  dies  eine  Folge  vom  Fehlen 
des  Pankreassaftes  im  Darme.  Auch  die  Resorption  der  Fette  leidel, 
weil  bei  Fehlen  des  Pankreassekretes  ihre  Emulsionierung  im  Darme 
sehr  mangelhaft  vonstatten  geht;  nur  die  fein  emulgierten  Fette 
der  Milch  werden  noch  resorbiert;  nicht  emulgiertes  Fett  wird  so  gut 
wie  gar  nicht  resorbiert.  Die  Darmverdauung  und  Resorption  der 
EiweiBkorper  ist  naturlich  ebenfalls  wegen  des  Fehlens  des  Pankreas- 
saftes im  Darme  sehr  gestort.  Wegen  dieser  Unsicherheit  der  Resorp- 
tion der  eingefiihrten  Nahrungsmittel  im  Darme  ist  die  Zuckerausschei- 
dung  im  Harne  der  Tiere  auch  bei  gleichmaBiger  Ernahrung  eine  sehr 
schwankende. 

So  erklart  es  sich  auch,  daB  Sandmeyer  die  Zuckerausscheidung 
bedeutend  starker  ausfallen  sah,  wenn  er  dem  gefutterten  Fleisch 
Pankreas  beimengte;  offenbar  eine  Folge  der  durch  das  so  mit- 
eingefuhrle  Pankreasferment  (Trypsin)  gebesserten  Verdauung  des 
Fleisches. 

Bei  reiner  Fleischdiat  und  ebenso  im  Hungerzustande  stellt  sich 
oft  bald  ein  konstantes  Verhaltnis  zwischen  Dextrose  und  Stickstoff  im 
Harne  ein.  Dieses  Verhaltnis  (D  :  N)  schwankt  zwischen  2  62  uhd  3*05 
und  betragt  im  Mittel  2  8  :  1  (Minkowskische  Zahl).  Doch  dauert  diese 
Konstanz  des  Verhaltnisses  D  :  N  nur  so  lange,  als  der  Diabetes  auf 

Lorand,  Comptes  rend,  societi^  Biologic,  1904,  19  mars. 
*)  A  bei  ma  nil,  Cber  die  AusnUtzung  der  Nahrungsstoffe  u.  s.  w.  Inaugural- 
Dissertation,  Dorpat  1890. 
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der  Hohe  ist;  mit  dem  Eintritte  der  finalen  Zuckerabnahme  sinkt  es. 
Minkowski  meinte,  „daQ  eine  derartige  Konstanz  in  den  Beziehungen 
zwischen  der  Zuckerausscheidung  and  dem  EiweiBumsatz^  am  leichtesten 
verstandlich  ist,  wenn  man  annimmt,  daB  in  den  bier  ermittelten  Zahlen 
das  Verhaltnis  Ausdruck  findet,  in  welchem  im  Organismus  die  Zucker- 
bildung  aus  EiweiQ  vonstatten  geht,  und  daB  hienaeb  also  die  gesamte 
Menge  des  im  K6rper  aus  EiweiB  gebildeten  Zuckers  nacb  der  Pankreas- 
exstirpation  im  Harne  ausgeschieden  wird. 

Diese  Annahme  Minkowskis  und  die  darauf  gegrundete  „Min- 
kowskische  Zahl"  (D  :  N  in  maximo  =  3*5,  im  Durchschnitte  =  2*8) 
fand  zuerst  als  MaB  ftir  die  aus  dem  ausgescbiedenen  N  zu  berechnende 
Zuckerbildung  aus  EiweiB  Anerkennung  und  sie  war  aucb  nacb  den 
Ansicbten,  welcbe  damals  fiber  die  Art  der  Zuckerbildung  aus  EiweiB 
herrsebten,  bereebtigt.  Auf  die  Giiltigkeit  dieser  Minkowskiscben  Zabl 
gestutzt,  gescbab  es,  daB  Rumpf,i)  Rosenquist^)  und  Mobr^)  fiir 
die  Zuckerbildung  aus  Felt  im  scbweren  Diabetes  eintraten :  Sie  fanden 
mebr  Zucker,  als  nacb  dem  Quotienten  D  :  N  =  3*5  und  dem  aus- 
gescbiedenen N  auf  zerfallenes  EiweiB  bezogen  werden  konnte,  und 
hielten  sicb  so  fur  bereebtigt,  diesen  mebrgebildeten  Zucker  vom  Fett 
berzuleiten. 

Das  Verbaltnis  D  :  N  =  3*5  (die  Minkowskiscbe  Zabl)  berubt 
auf  der  Vorstellung,  daB  das  EiweiBmolekiil,  wenn  es  einmal  in  den 
Stoffwechsel  zur  Zuckerbildung  eingetreten  ist,  bis  zu  seinen  Endpro- 
dukten  aufgespalten  und  daB  diese  ausgescbieden  werden  miissen.  Der 
erste,  welcber  gegen  die  Allgemeingiiltigkeit  dieser  Vorstellung  —  allerdings 
nicbt  bei  der  Zuckerbildung,  sondern  der  Bildung  der  sogenannten 
Acetonkorper —  eintrat,  war  Weintraud.*)  Weintraud  sagt  in  einer 
1895  erscbienenen  Arbeit:  „Es  kann  obne  Zweifel  ein  patbologiscber 
EiweiBzerfall  besteben,  obne  daB  derselbe  in  der  StickstofTbilanz  zum 
Ausdrucke  zu  kommen  braucbt,  indem  der  aus  dem  zerfallenden  Organ- 
eiweiB  stammende  Stickstoflf  sogleicb  wieder  zum  Organaufbau"  —  also 
zum  Aufbau  von  EiweiBmolekulen  —  „Verwendung  findet." 

Umber  war  es  dann,  der  diese  Anscbauung,  nicbt  unerbeblicb 
modifiziert  und  ausfiibrlicb  begriindet,  fiir  den  Zuckerstoffwecbsel  geltend 
macbte.  Er  sagte:  'Es  muB  angenommen  werden,  daB  —  wie  scbon 


*)  Rumpf,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1899,  Nr.  9,  und  Ha r tog  und  Schumm, 
Archiv  f.  exper.  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  44. 

*)  Rosenquist,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1899,  Nr.  28. 
»)  Mohr,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1901,  Nr.  36. 

*)  Weintraud,  Beziehungen  der  Lavulinsaure  zur  Acetonurie.  Archiv  f.  exper. 
Pathologie  und  Pharmakoiogie,  Bd.  34. 


Minkowski  gelehrt  halte  —  dep  Zucker  aus  dem  EiweiB  synthetisch 
gebildet  wird.  Das  EiweiBmolekul  wird  beim  Einlreten  in  den  StofTwechsel 
schon  in  den  allerersten  Stadien  in  physio logisch  verdchiedenwertige 
Gruppen  zerlegt  und  hiebei  werden  Atomgruppen,  welche  die  Bausleine 
fiir  die  Synthese  des  Ziickers  aus  cJem  EiweiC  darstellen,  abgespalten. 
Diese  Bestandteile  des  EiweiRmolekiils  sind  es,  die  (als  Zucker)  von 
deni  in  Untereniahrung  stehenden  Schwerdiabeliker  eliininieri  werden, 
der  N-reiche  Proleosenrest  des  angegriffenen  Molekuls  kann  wieder  zura 
Aufhau  eines  Eiweifimolekiils  verwendet  werden.  In  solchon  Fallen  laflt 
sicli  aus  der  ausgeschiedenen  N-Menge  die  Menge  des  Eiweifles,  welehe 
bei  der  Zuckerbildung  am  Eiweifi  beteiligt  war,  gar  nicht  berechnen, 

Dnter  solchen  Umslanden  wird  vielleichl  —  das  bob  Umber*)  hier 
schon  hervor  —  der  gesamle  EiweiObestand  der  Diabelischen  an  zucker- 
bildenden  Atomgrupjien  verarmen  konnen.  Die  Frage,  ob  das  geschiehtj 
hat  Kraus*)  dann  bereits  zum  Gegenstande  experimenteller  Unler- 
suchungen  gemacht. 

Seilher  ist  nun  hSufig  beim  Phlorizin-  und  beim  Pankreasdiabeiea 
des  Hundes^  aber  aueh  beim  schwerdiabetischen  Menscben  in  Fallen, 
in  denen  der  Zucker  vom  EiweiB  stammte,  D  :  N  viel  groBer  wie  3*5  ge- 
funden  worden,  bis  zu  ll'Bj^}  und  man  darf  keinen  Anstand  nehmen, 
das  in  der  von  Umber  vertretenen  Weise  zu  deuten.  Docli  scheint  es 
besonders  der  Zustand  der  schweren  Unterernahrung  zu  sein,  in  dem 
sich  der  Schwerdiabelische  in  dieser  Weise  an  seinem  gesamten  EiweiB- 
beslande  vergreift,  wie  das  geschehen  muG,  um  zu  Uberschreitungen 
der  Minkowskischen  Zahl  zu  fuhren. 

Phlorizin  bewirkt  beim  entpankteasten  Huncle  eine  bedeuLende 
Sleigerung  der  Zuckerausscheidung  (Minkowski);  ebenso  die  Claude 
Bernardsche  Piqure  (Hedon). 

Der  Zuckergehalt  des  Blutes  ist  nach  der  PankreasexslirpaLiou 
gesteigert;  wo  Glykosurie  besteht,  fehit  nie  die  HyperglykHmie.  Sie  ist 
bereils  vierStunden  nach  der  Exstirpaliony  zu  welcher  Zeit  die  Glykos- 
urie zu  beginnen  pflegt,  mit  0'24%  Zucker  nachweisbar  und  erreicht 
schnell  bis  zur  24  Stunde  ibre  Hohe  mit  0^5%  (Lepine*).  Beim  Hunde 
handelt  es  sich  sieher  um  Glykose:  Hedon^}  stellte  aus  dem  Blute 

^)  Umber,  Deiilsche  NulurforBcherveraammlung  zu  HaDiburgt  Sept  1901.  — 
Therapie  dm*  Gegen^vart,  100  U  Oktobc^r. 

*)  Kraii&t  Deutsche  nifd*  Wocbenschr,  1903. 
Hes3L\  Zeitschr.  f.  klin,  Medizin,  Bd.  15. 

*)  L^ipiiie,  Snr  la  hyperglyk^mie  el  la  glycosurie  eomparetis  eons^cutives  apr^s 
l*avolation  du  pancreas,  Comptes  reiidus,  Academie  dea  sciences,  lorao  CXXI,  7  oe- 
tabre  1895, 

^)  He  don,  SQCim  de  Biologie,  1898,  No.  16. 
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der  pankreaslosen  Hunde  eine  Zuckerart  dar,  deren  Osazon  den 
gleichen  Schmelzpankt  hat  wie  Glykosazon. 

Im  allgemeinen  besteht  auf  der  Hohe  der  Glykosurie  auch  starkere 
Hyperglykftmie,  doch  laBt  sich  ein  bestimmtes  Verbaitnis  zvvischen  beiden 
nicht  nachweisen,  wie  a  priori  einleuchtend. 

Bei  Vogeln  kann  die  Hyperglykamie  bedeutende  Grade,  0*5  and 
dariiber,  erreichen,  ohne  zur  Glykosurie  zu  fiihren  (Kausch). 

Nach  Nierenexstirpation  (Minkowski)  oder  Ureterenunterbindung  (Schabad*) 
steigt  die  Hyperglykamie  schnell  bis  auf  0*66,  sogar  (Schabad)  auf  l-297o  (0-  Auch 
durch  die  PiqAre  am  entpankreaslen  Tiere  wird  eine  weitere  Steigerung  der  Hyper- 
glykamie bewirkt  (Kaufmann). 

Wenn  mil  zunehmendem  Marasmus  oder  wegen  septischer  Infekte 
die  Glykosurie  beim  Hunde  erlischt,  so  kann  auch  der  Blutzucker  zur 
Norm  herabgehen  (Hedon^);  doch  braucht  das  nicht  zu  geschehen. 
Luthje^)  fand  in  zwei  solchen  Fallen  bei  zuckerfreiem  Urin  0-2^/o 
und  0-3%. 

Hochst  wichtig  ist  es,  daB,  wie  schon  v.  Mering  und  Minkowski 
fanden,  nach  der  Pankreasexstirpation  das  Glykogen  aus  der  Leber 
schnell  bis  auf  Spuren  verschwindet.  Bei  leichtem  Diabetes  (nach 
partieller  Exstirpation  des  Pankreas)  enthalt  dagegen  die  Leber  bei  ge- 
mischter  Ernahrung  und  sogar  im  Hunger  noch  bis  2%  Glykogen 
(Minkowski,  Hedon). 

Auch  zeigte  Minkowski  fur  den  Hund,  Kausch  fur  Vogel,  daB 
nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  durch  reichlichste  Zufuhr  von 
Traubenzucker  per  os  und  subkutan  ein  Glykogenansatz  in  der  Leber 
nicht  erzielt  werden  konnte,  obgleich  dabei  der  Dextrosegehalt  des 
Blutes  auf  0  8  stieg,  wahrend  durch  Lavulose  in  der  Leber  ein  starker 
Glykogenansatz  erzielt  wurde. 

Diese  Talsache,  daB  trotz  hohem  Dextrosegehalt  des  Blutes 
jeglicher  Glykogenansatz  in  der  Leber  ausbleibt,  ist  sehr  auf- 
fallend  und  wird  in  der  Theorie  als  „Dyszoamylie  der  Leber''  ein- 
gehend  erortert. 

Auch  die  Muskeln  wurden  von  Minkowski  und  Kausch  meist 
glykogenarm  gefunden.  Doch  bleibt  ihnen  immer  noch  ein  Glykogen- 
rest,  der  im  Verhaltnis  zu  der  ihnen  zustehenden  Menge  nicht  uner- 
heblich  ist;  er  betrug  mehrfach  ungefahr  noch  die  Halfte  des  Normalen. 
Den  weiBen  Blutkorperchen  bleibt  die  Fahigkeit,  Glykogen  auf- 
zuhaufen,  erhalten.  Minkowskis  Fund  von  0*8%  Glykogen  im  Eiter 
eines  Hundes  mit  schwerstem  Pankreasdiabetes  zeigt  dies. 

>)  Schabad,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXIV. 

-)  H^don,  Archives  m^decine  exp^rimentale,  1891,  p.  536. 

»)  LQthje,  MUnchener  med.  Wochenschr.,  1903,  50. 

NaQnyn,  Diabetes  roelitas.  8 
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Die  Fiihigkeit,  denZucker  zu  verbrennen,  braueht  dem  Tiere 
im  Pan  kre  as  diabetes  nicbt  verloren  zu  gehen;  dies  lebren  die  Ver- 
suche  von  Kausch  an  Yogeln:  bei  diesen  Tieren  tritt  naeb  der  F'an- 
kreasexstirpation,  wie  die  Hyperglykamie  und  die  Dyszoamylie  zeigt,  die 
gleiche  Stdrung  des  ZuckerstofTwechsels  ein  wie  beim  Hunde,  dabei 
brauchen  sie  aber  keinen  Zucker  auszuscbeiden,  sie  kopnen  ihn  also 
nach  wie  vor  vollstandig  verbrennen. 

Schon  Chauveau  und  Kaufmano^)  memten  nachweisen  zu  k6nnm^  daB  der 
Znckerv^erbrauch  beim  Tier?  ohne  Ponkr^  rxkht  ^fe^mindert  sei.  BekanntUch  ertragen, 
wie  Bock  und  Hoffmann  znersi  getmgt^  die  Hunde  die  Leberausscbaltung  ein  bis 
2wei  Shin  den,  wenn  diese  nicht  dureh  L'nlerbindung  der  Vena  portarum  und  der  Leber- 
artCTie,  sondem  durch  Unlerbindung  siimtlicher  dm  Portal gebiet  versorgender  Arterien 
und  der  Vena  cava  infer  geschieht:  nach  dieser  Operation  schwindet  der  Blulzucker  bis 
zum  Tode  des  Tieies  auf  ein  Minimum.  Chauvean  und  Kaufmann  flihrlen  diese 
Leberausschaltung  biMni  enrpankreasteii  Hunde  a.us  und  fan  den,  dal^  bei  diesem  die 
Abnahme  des  Zuckers  im  Blute  ebenso  schneli  vor  sich  geht,  der  Zucker verbrauch,  so 
achloas«n  Bie,  ein  nicht  geringerer  isl  wie  nach  Leberausscbaltung  bei  dem  Tiere  mil 
Pankreas.  Die  Autoren  haben  aber  hiebei  ObersebenH,  daB  der  Koblebydralbestand  nach 
der  Leberausscbaltung,  scih  der  Glykogengehalt  der  Muskeln  bei  dem  Hundej  deni  vorher 
tias  Pankreas  exstirpiert  war,  weit  geringer  ist  als  bei  dem  Hunde  mil  Pankreas:  wenn 
also  der  Zuckergebalt  des  Blutes  in  beiden  FfLllen  nach  der  Leberausacbaltimg  gleich 
acbnell  sank,  ao  hfltten  docb  die  Tiere  ohne  Pankreaa  weniger  Kohlehydrat  ver- 
braucht,  weil  sie  von  H&m  aus  (scU.  als  die  Leberausschaitung  stattfand)  weniger 
be&aGen. 

Kausch-)  hat  an  Vogeln  Versuche  mii  Leberexstirpation  allein 
und  mil  Leberexstirpation  nach  vorgangiger  Pankreasexstirpation  ange- 
stellt  und  gefunden,  daB  nach  Leberexstirpation  bei  diabetischen 
Tieren  (ohne  Pankreas)  der  Zucker  fast  ebenso  schneli  aus  dem 
Blute  schwindet  wie  bei  denen  mil  erbaltenem  Pankreas,  und 
dies  auch  dann,  wenn  man  ersteren  so  viel  Zucker  nach  der  Leber- 
exstirpation zufijhrt,  als  dem  Fehlbelrage  in  ihrem  Kohlehydrat-  (Gly- 
kogen-)  Bestande  entspricht,  mit  dem  sie  in  den  Versuch  (Leberexstir- 
pation) gehen.  So  lassen  auch  diese  Versuche  von  einer  Unfahigkeit 
der  diabetischen  Tiere,  den  Zucker  zu  verbrennen,  nichla  erkennen. 

Auch  Lepines^j  zahlreiche  und  miihevolle  Arbeiten  haben  den 
Beweis  dafur,  daB  im  Pankreasdiabetes  direkt  die  zuckerxerstorende 
Kraft  im  Organismus  geschadigt  sei,  nieht  erbracht. 

Lupine  ging  %*on  der  Tatsache  aus,  daB,  wie  schon  Claude  Bernard  wu0lfl 
der  Zucker  im  aus  der  Ader  gelassenen  Blute  beim  Stehen  schwindet^  er  glaubte  dan 


Chauveau  et  Kaufmann,  Le  pancreas  el  les  centres  nerveux  rt^gulateurs 
de  La  fonction  glykdmique.  M^moires  de  la  Societe  de  biologie,  1893, 

*)  Kausch,  Der  Zuckerverbraucb  im  Diabetes  nach  PankTeasexslirpalion*  Archiv 
for  experimentelle  PalhoK  und  Pharmakol.,  Bd.  XXXIX. 

*)  Lupine,  Revue  de  m^decine,  1692.  Wiener  med.  Presse,  1892. 


sen  z\i  k5nnoii,  fiaC  diese  ZerstOruiig  des  Zucket^  (Lupines  Glykolyse) 
Qte  des  Tieres  mit  PatikreasdiaiK^tes  viel  geringer  ausfalle  wie  im  normaltin. 
A  r thus glaubte  die  ganze  GlykoLyse  ak  ein  poslmortales  Ph&nomen  aiisprechen 
ttisollen^  ihm  gegenQber  Iritt  Spitzer^)  mit  guten  Griinden  dafQr  ein,  daB  me  ein  vilakr 
Vorgang  sei,  doch  haben  Minkowski,')  Sansoni,^)  Gaglio,^)  CoUenbrander, 
Kraijs»*)  Seegen')  die  Herabselxung  der  „Glykolys(e**  im  Blute  beim  Pan fcreas diabetes 
mcHt  bestfttigen  k^nnetif  und  Chau%*eau  und  Kaufmanri^)  haben  bei  vergleiehenden 
Unler^ucbungen  vendsen  und  arteriellen  Blutes  gefunden,  daM  in  den  Kapillaren  Zucker 
Terloren  gebt  —  verbi*ttucht  wird  —  anscheinend  beim  Tiere  mit  Pankreasdial>eles  so 
gut  wie  in  der  Norm,  Doch  hat  Lepine*}  seine  Sache  keineswegs  aiifgegeben,  und 
neiierlich  hi  in  Biernatzki ein  Vertreter  seiner  Lebr<^  erstanden. 

Einc  neue  und  vjelversprechende  Wendung  aehienen  der  Frage  nach  der  Rolle 
des  P^nkreas  bei  der  Zuckerzerietznng  im  Organistnus  die  fast  gleichzeitigen  Ver- 
OffentJichungen  von  Cohnheim  und  von  Bahel*Hirgch  zu  geben*  Coholieim**) 
fand^  dati,  wahrend  aus  Muskein  allein  gewonnener  Pretisaft  zugesel^ten  Trauben- 
£ucker  nicht  oder  nur  in  geringem  jMaOe  ^ersl^H  und  ebenso  Pankreassaft  allein 
ohne  jede  Einwirkung  auf  Traubeniucker  ist^  ein  aus  beiden  Organ  en  gemein- 
ich&ftlich  gewonnener  PreQsaft  in  kurxer  Zeit  erhebliche  Zuckermengen 
mm  F^rsch windeii  bringt.,  und  aus  den  Versuchen  von  Rahel-Hirseh ergab 
sieh|  da£  L#berbrei  unter  Toluol  schon  sich  selbst  Qberlassen  in  vielen  Fullen  einen 
erbeblichen  Zuekerverlir st  aeigt^  dall  aber  dutch  Pankreas^usats  die  Zucker- 
abnahme  machtig  gef(5rdert  wird.  —  Doch  machen  es  die  Ergebnisse,  welche 
Claus  uiid  Embden'*)  bei  der  NachprQfnng  erhielten,  wahrscheinlicb^  daS  t?s  aowohl 
CobnKeifii  wie  Rahel-Hirsch  nicht  gelunjgen  ist^  die  Entwicklung  von  Bakterien 
in  dem  zugeaetiten  Paiikreasextrakte  volktUndig  zu  verhindern,  und  daC  dem  die  Ffirde- 
rttng  der  Zuckerzersetzung  durch  das  Pankreasextrakt  EUgeschrieben  werden  muU. 

Die  „Oxydationskraft"  ist  beim  pankreaslosen  Hunde  so  wenig 
gestort  wie  beim  schwer  diabelischen  Menscheo.  Denn  wie  Baum- 
garten*^)  noch  neuerdings  zeigte,  verbrennt  jener:  d-GlukonsJiurej 
d-Zuckersaiire,  Schleime^aure.  salzsaures  Glukosamin*  Weinsatirej  Salyzil- 
aldehydj  Vanillin  ebensogut  wie  der  normale  Hand. 

Die  StoruDgj  welche  der  Zuckerstoffwechsel  durch  die  Pan- 
kreasexstirpaUon  erleidet,  kann  entweder  dadurch  vermitteU  werden, 

*)  Arthua^  Archives  de  physiologie^  1891  et  1892* 

Spitzer,  lingers  Archiv,  1896. 
^)  Minkowski,  Berliner  klin,  Wocheiiscbr.,  1892. 

Sansoni,  Ri  forma  raedica,  1891,  180!^. 
*)  Gaglio,  Riforma  medica,  189L 
•}  Kraus,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1892. 

^  Seegen,  Wiener  kiin.  WocheuBchn,  1892,  Zenlralblatt  fQr  Physdologie,  1891. 
*)  Chauveau  et  Kaufmann^  Comptes  rendus*  Acad^mie  des  sciences,  1893, 
aci^t^  bioiogie,  189B. 

')  Lepine,  Complies  rendus,  136»  No.  2. 

Biernatzki,  Zeilschr.  f.  klin,  Med.,  Bd,  41. 
*»)  0.  Cohnheim,  Zeilschr.  f.  physiol  Chem.,  Bd.  39. 
**)  Rah el-Hirscb,  Zeitsehr,  f.  gesamte  Biochemie,  Bd.  4. 
Claus  und  Embden,  Zeitschr.  f.  gesamte  Biochemie,  Bd.  6, 
Baumgarten,  Zeitschr.  f.  experimentelle  PathoJogie  und  Therapie,  Bd,  £. 


Zuckerausscheidung,  die  iiber  W/o,  in  Ausnahmefallen  bis  22^/o  sleigen 
kann,  magern  die  Tiere  bei  groBer  GefraBigkeit  und  slarkem  Dursle  ab, 
um  spalestens  nach  vier  l>is  fanf  Woeben  an  linlkraftung  zugmride  zu  geben, 

Ebenso  wie  beim  Hund  scheinL  die  Exstirpation  der  Druse  bei  der 
Kalzej  dem  Kaninchen,  dem  Schwein  (Minkowski),  der  Schild- 
krote  (Aldehoff)  und  dem  Frosch  (Aldehoff/)  Velich,^}  Mar- 
cuse^)  und  gar  beim  Aale  (Capparell i^)  zu  wirken.  Aldehoff  fand 
bei  der  Schildkrote  1S%,  beim  Frosch  0'8-V„  Dextrose. 

Sehr  inleressant  ist  das  Verbal  ten  der  VogeL  Minkowski  fand 
ihnen  keine  Zuckerausscheidung  nacb  Pankreasexstirpation.  Spater 
setzlen  Weintraud^}  und  Kausch^)  diese  Versuche  forlj  und  es  ergab 
sichj  dal3  aucb  diese  Tiere  nach  Exstirpation  des  Pankreas  diabetisch 
werden.  Der  Diabetes  auBert  sich  aber  bei  ibnen  nur  gelegentlieh  durch 
Zuckerausscheidung  im  Urin,  hingegen  besteht  nach  volbtandiger 
Pankreasexslirpalion  konstant  eine  bedeutende  Steigerung  des  Zucker- 
gebaltes  im  Blule,  die  gleiche  Hyperglykamiej  welche  beim  Saugetier 
das  Auftreten  der  Glykosurie  nach  Pankreasexstirpation  vermittelt, 

Beim  Hunde,  bei  dem  der  expert  men  telle  Pankreasdiabetes  haupl* 
sarblich  studiert  ist,  zeigen  sich  nach  volislandiger  ExsUritation  des 
Organs  alle  Zeichen  des  schwersten  Diabetes.  Die  Zuckerausscheidung 
beginnt  (v,  Mering,  Minkowski)  scbon  vier  bis  sechs  Slunden  nach 
der  Operation:  sie  ist  in  den  ersten  24  Slunden  meist  noch  gering 
(Spuren  bis  V\U\  doch  kann  sie  schonjetzt  auf  5-'y  steigen.  Am  zweilen 
Tage  beirigt  sie  regelmafiig  iiber  5%^  um  am  driUen  Tage  mil  8—10% 
und  darDber  ibre  voile  Hohe  zu  erreiehen  (Hedon  sah  einmal  bei  Brot- 
nabrung  22%,  Schabad')  IG^/j,),  Sic  bleibt  zunachst  auf  dieser  H6tie, 
nimml  nur  gegen  das  Ende  miL  zunehmender  Abniagerung  der  Tiere 
ab  und  kann  bei  hocbster  Schw&che  derselben  scbliefilich  ver- 
schwinden  (Hedon'^).  Mil  dem  Nachlassen  der  Zuckerausscheidung 
erscheint  baufig  (v,  Mering,  Minkowski)  Acetessigsaure,  Ace  ton 


*)  Aldehoff,  Zeilschr,  ftlr  Bioiogie,  Bd.  XXVHL 
Velicli,  Wiener  med,  Zoilung.  1895. 

*)  Ma  reuse,  Zeitschr.  fQr  kliih  Medizin,  Bd*  XX  VL 

*)  Capparelli,  Biolog.  ZentraUal.,  1893. 

^)  Weintraud,  Cber  den  Patikreasdiabetea  der  V6get.  Archiv  fttr  experi  men  telle 
Pathologie  und  Pharmakologiet  Bd.  XXIX. 

Kauscti,  Obeu  den  Uiab*?tys  mt'littis  der  Vfigel  (Enten  und  Ganse).  Habili- 
tationsschr,,  StjaBburg  1892,  und  Archrv  fClr  experiment elle  Pathologie  und  Pbarraa- 
kologie,  Bd.  XXXVIL 

^  Schabad,  Zejtschr.  fQr  klin.  Mediiin,  Bd.  XXIV. 

*)  Hedon.  Archives  de  mddecine  expdrimentale,  1891,  und  Archives  de  physio- 
logie,  1892. 


nnd  Oxybuttersaure  (sicher  bis  zu4rg  in  24  Slunden  |Miiiko wski], 
wahrscheinlich  noch  in  viel  grol3erea  Mengen)  im  Harne. 

Die  Zuckerausscheidung  wird  durch  Einfiihrung  von  Kohle- 
hydraten  gesleigertj  aber  auch  bei  reiner  EiweiI3nahrung  dauert 
sie  fort  (in  der  Ho  he  von  5—6%),  und  selbst  siebentagiges  Hungcrn 
bringt  sie  nicht  zum  Vers^cb winden  (v,  Mering,  Minkowski). 
Asparagin  (Nebel thau^).  ebenso  Alanin  (Embden  und  Salomon^) 
steigern  sie. 

Bei  hoherer  AuBenteniperatur  ist  sie  geringer  wie  bei  niederer 
(Luthje^). 

Bei  unvollstandiger  Entfernung  des  Pankreas  kann  der  Dia- 
teles  aitsbleiben,  auch  wenn  nur  ein  Fiinftel  der  DrQse  zuriickbleibt 
(v.  Mering  und  Minkowski);  dabei  ist  es  gleichgiiltig,  ob  dieser  Rest 
der  Druse  an  norraaler  Stelle  belassen  wird  oder  ob  man  ihn  unter 
die  Haul  verlagert  (Minkowski),  nur  mtiB  im  letzten  Falle  die 
Einbeilung  des  Iransplanlierten  Stuckes  zuslande  gekommen  sein,  ehe 
das  iibrige  entfernt  werden  dart 

Ist  das  zurtickgelassene  Drusenstuck  zu  klein,  — V12 
( Minkowski! J  oder  leidet  der  zunachst  ausreichende  Rest  friiher  oder 
^paler  in  seiner  Ernahrung  Schaden^  wie  dies  im  Gefolge  des  opera- 
liven  Eingriffes  naturlich  leicbt  geschieht,  so  entwiekeit  sich  ein  Dia- 
betes leichterer  Form:  es  trilt  bei  Zufuhr  von  Kohlehydraten  und 
bei  reichlicher  Fleiscbnahrung  Zucker  im  Urin  auf,  wabrend  er  bei 
Kabrungsbeschrankung  fehlen  kann<  Solcb  leicbter  Diabetes  pflegt  dann 
unter  znnehmender  Degeneration  des  zuriiekgebliebenen  Restes  allmahlich 
in  einc?n  schweren  iiberzugeben  (Minkowski,  Sandmeyer).  Die  ver- 
scbiedenartigsten  Operationen  am  Pankreas  (Unterbindung  des  Ductus, 
Injektionen  von  Fett  in  diesen)  und  in  seiner  Umgebung,  welche  geeignet 
sind,  die  Funktionen  der  Druse  zu  storen,  konnen  vorQbergehende 
Glykosurie  bervorrufen  (Minkowski,  Hedon),  und  jede  ernste  Schadi- 
gung  der  Driise  kann  schweren  Diabetes  machen,  welcher  Art  sie 
auch  sei^  so  (Car  not)  kasige  P  an  k  re  a  tit  is,  durch  Injektion  von 
Tuberkelbazillen  in  ductus  Wtrsungianus  erzeugt. 

Sebliefllich  gehen  die  Tierc  nut  volislandiger  Exstirpation  alle 
an  ihrem  Pankreasdiabeles  zugrunde;  eine  W  ied  er  hers  tel  lung  der 
schweren  Stoffwechselstorung  durch  Eintreten  eines  anderen 
Organs,  wie  es  anfangs  von  mehreren  Auloren  angenommen  wurde, 
findet  nicht  slatt;  das  oft  beobacblete  schlieBlicbe  Authiiren  der  Zucker- 
ausscheidung hat  mit  einer  solehen  nichts  zu  tun- 

1)  Nebellhau,  MOnchener  mediz,  Woch^inschr.,  1902. 

*)  Embdeti  imd  Salomon^  Zeitschnft  fiir  g^samle  Biocbemie,  Bd.  5,  190*, 
Ldthje,  Verhandlungeii  lit's  Witfsbadener  Kongresses,  1905. 
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achtet  werden,  vielmehr  erscheint  mir  weitere  Verfolgung  dieses  Gegen- 
standes  wiinschenswert. 

Um  MiBverstandnissen  vorzubeugen,  muB  ich  aber  noch  betonen,  daB 
Pfliiger,  wenn  er  in  seiner  Arbeit  mil  Schondorf  and  WenzeU) 
nach  chirurgischen  Operationen  am  Menschen  in  140  Fallen  keinen 
Zucker  findet,  unsere  Frage  bier  gar  nicht  triflft;  denn  bier  bandelt  es 
sicb  um  Hunde.  Bei  diesen  ist  nacb  allerband  scbweren  Operationen 
mit  langer  Narkose  Glykosurie  hSufig  —  aucb  darin  bat  Minkowski 
durcbaus  recbt.  Ubrigens  durften  uber  die  Haufigkeit  der  Glykosurie 
nacb  scbweren,  mit  langer  Narkose  verbundenen  Operationen  beim 
Menscben  aucb  erst  wieder  weitere  Erbebungen  abzuwarten  sein. 

Bei  den  Hunden,  welcbe  nacb  vollstandiger  Pankreasexstirpation 
scbnell  einem  scbwersten  Diabetes  melitus  verfallen,  findet  man  regel- 
maBig  eine  kolossale  Verfettung  der  Leber.  Icb  babe  sie  kaum 
bei  einem  der  sebr  zablreicben  Hunde,  die  icb  mit  scbwerem  Diabetes 
nacb  Pankreasexstirpation  frQb  sterben  sab,  vermiBt;  darunter  waren 
viele  obne  jede  Komplikation,  speziell  obne  jede  Eiterung,  auf  w^elcbe 
Sandmeyer  die  Leberverfettung  nacb  Pankreasexstirpation  zu  beziehen 
geneigt  war.  Solcbe  Lebern  konnen  mikroskopiscb  voUstandig  den 
Lebern  in  den  scbwersten  Fallen  von  akuter  Pbospborvergiftung  beim 
Menscben  oder  den  Lebern  gestopfter  Ganse  gleicben:  so  massiv,  bell- 
gelb  und  briicbig  sind  sie.  Das  Mikroskop  zeigl  die  Zellen  in  groB- 
artigster  Weise  mit  Fett  vollgestopft.  Icb  fuge  bier  zwei  Bestimmungen 
des  Atberextraktes  an;  in  beiden  Fallen  feblte  jede  Komplikation, 
namentlicb  komplizierende  Sepsis. 

1.  Spitz,  am  22.  Oktober  1896,  Pankreas  iii  einer  Sitzung  entfernt. 
Das  Tier  zeigte  bei  Fleischnahrung  mit  einer  Zuckerausscheidung  von  5  o  bis 
12*6%  anscheinendes  Wohlbcfinden.  27.  Oktober.  Beim  Herausspringen  aus 
dem  Kafig  platzt  die  Bauchwunde;  Hand  sofort  getolct.  Sektion:  Leber 
gewaltig  verfettet,  1*4;  enthiilt  39%  Trockensubstanz  und  52  6%  der 
trockenen,  24%  der  feuchten  Leber  Atherextrakt. 

2.  Rattler,  10.  Oktober  1896,  Exstirpation  des  Pankreas.  Zeigte  bis 
zum  17.  Oktober  nichts  Besonderes.  Glykosurie  stark,  am  17.  Oktober  9*2"  o 
Zucker. 

18.  Oktober  morgens  tot  aufgefanden.  Hautwunde  noch  eitrig  belegt, 
sonst  Sektion  0.  Leber  enthSlt  27'%  Trockensubstanz  und  42%  der  trockenen, 
12%  der  feuchten  Leber  Atherextrakt. 

Das  Gevvicbt  der  Lebern  ist  dabei  enorm,  icb  fand  bei  Hunden 
von  ungefabr  10  kg  Lebern,  die  uber  1  hg  wogen. 

Diese  Fettanbaufung  in  der  Leber  ist  also  nicbt,  wie  Sandmeyer 
woUte,  durcb  komplizierende  Sepsis  bedingt.  Sie  findet  sicb 
aucb  da,  wo  solcbe  nicbt  bestebt,  z.  B.  bei  glucklicb  operierten  Hunden 


»)  Pflager,  Schftndorf  und  Wenzel,  Pfltigers  Archiv,  Bd.  105. 
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mit  frischem,  schwerem  Diabetes,  die  bei  gutem  Befmden  getotet  werden 
muBten,  vveil  sie  sich  die  noch  nicht  fest  vernarbte  Bauchwunde  auf- 
rissen,  and  ^nliches.  Sie  findet  sich  ja  auch  beim  Phlorizindiabetes, 
and  fGr  diesen  hat  es  Rosen f eld  hochst  wahrscheinlich  gemacht,  daB 
das  in  der  Leber  aufgehfiufte  Fett  aus  den  Fettdepots  dorthin  einge- 
wandert  ist.  Die  Leber  zieht  fiir  die  ihr  obliegenden  Aufgaben  des  Stoff- 
wechsels  das  Korperfett  zum  Ersatz  des  ihr  mangelnden  Glykogen  heran. 

Der  Pankreasdiabetes  beim  Menschen. 

Beim  Menschen  sind  Exstirpationen  des  Pankreas,  bei  welchen 
sicher  die  ganze  Driise  entfernt  ware,  meines  Wissens  nicht 
gemacht.  Bei  den  nicht  selten  ausgefiihrten  partielien  Resektionen 
des  Pankreas,  meist  infolge  von  Cystenbildung  oder  traumatischer 
Nekrose,  ist  voriibergehende  Glykosurie  (ZweiffeH)  oder  Dia- 
betes (Hahn,2)  Korte,^)  Kronig,*)  Bull)  beobachtet;  der  Diabetes 
trat  in  den  drei  Fallen  von  Hahn,  Korte  and  Kronig  erst  langere 
Zeit,  bis  1^4  Jahre  nach  der  Operation,  offenbar  mit  vorschreitender 
Degeneration  des  Pankreasrestes  aaf.  An  ahnlichen  Fallen  ist  kein 
Mangel. 

Das  Pankreas  wird  beim  Diabetes  melitus  haufig  erkrankt 
gefunden.  Schon  aus  der  Zeit  vor  1889  (v.  Mering  und  Minkowski) 
liegt  viel  hieriiber  vor,  so  gibt  Windle^)  1883  an,  daB  es  in  139  Fallen 
nur  65mal  normal  befunden  sei,  und  unter  den  40  Sektionsbefunden, 
die  V.  Frerichs  in  seinem  „Diabeles"  (1884)  mitteilt,  sind  zwolf  mit 
Pankreaserkrankung. 

Seit  1889  ist  das  Inleresse  fiir  die  anatomischen  Befunde  am 
Pankreas  sehr  gewachsen.  Kurze  Zeit  danach  gab  Hansemann^)  eine 
Zusammenstellung  von  59  Sektionsprotokollen  (der  Charite  und  des 
Augusta-Spilales  in  Berlin)  von  Diabetischen.  Bei  40  von  diesen  war 
eine  Pankreaserkrankung  angegeben!  Ich  selbst  konnte  unter  40  Sektionen 
von  Diabetischen  bis  zum  Jahre  1896  nur  von  1  Fall  mit  sicherer 
Pankreaserkrankung  berichten ;  unter  den  9  Sektionsbefunden,  tiber  die 
ich  seitdem  verfiige,  waren  aber  nur  4  mit  sicher  (mikroskopisch) 
normalem  Pankreas! 

Solche  Zahlen  sind  indessen  keineswegs  ein  richtiger  Ausdruck 
der  Bedeutung,  welche  die  Pankreaserkrankung  als  Ursache  des  Diabetes 

1)  Zweiffel,  Zentralblatt  fttr  Gynakologie,  189*. 
')  Hahn,  Deutscher  ChirurgenkongreC,  1894;. 

Kerte,  Zentralblalt  fUr  Chirurgie,  1895. 
*)  KrOnig,  Zentralblatt  far  Gynakologie,  1894. 
*)  Win  die,  Dublin  Journal  of  medic,  sciences,  1881,  Bd.  LXXVI. 
«)  Hansemann,  Zeilschr.  fUr  kiin.  Medizin,  Bd.  XXVI. 
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beim  Menschen  hat,  denn  unler  den  Fallen  von  Pankreaserkrankang 
sind  viele  von  Pankreasatrophie,  and  diese  stellt,  wie  gerade  Hanse- 
mann  hervorgehoben  hat,  einen  zweideutigen  Befund  dar:  sie  kann 
sekundar,  das  heifit  Folge  der  Kachexie  sein  (s.  S.  123). 

Den  zahlreichen  Fallen  von  Pankreaserkrankung  mit  Diabetes 
stehen  nun  ebenfalls  recht  zahlreiche  von  Pankreaserkrankung  ohne 
Diabetes  gegeniiber.  So  findet  White  \)  in  142  Fallen  makroskopischer 
Pankreaserkrankung  nur  19mal  Diabetes  melitus  notiert.  (In  16  von 
diesen  19  Fallen  handelte  es  sich  urn  Induration  oder  Atropbie  des 
Pankreas.)  Die  meisten  jener  Pankreaserkrankungen  sind  aber 
derart,  daB  das  Ausbleiben  des  Diabetes  nach  den  Ergebnissen  der 
Pankreasexstirpation  selbstverstandlich  oder  wenigstens  vvohl  be- 
greiflich  ist:  es  handelt  sich  um  metastatische  Knoten  von  Neubildung, 
Cystenbildungen,  zirkumskripte  Abszesse,  kurz  Erkrankungen  am  Pankreas, 
welche  nur  einen  Teil  desselben  zerstorten,  einen  groBen  Teil  aber 
normal,  funktionsfahig  hinterlieBen,  und  wir  wissen,  vvie  gering  dieser 
Pankreasrest  zu  sein  braucht,  um  das  Eintreten  von  Diabetes  melitus 
zu  verhindern. 

Auch  die  zwei  Vorkommnisse,  die  anfangs  der  Vervvertung  der 
Mering-Minkowskischen  Entdeckung  fiir  die  Pathologie  des 
Menschen  im  Wege  zu  stehen  schienen,  haben  diese  Bedeutung  nicht. 
Ich  meine  die  akute  Pankreatitis  (Pankreasnekrose)  und  die  infil- 
trierende  Karzinose  des  Pankreas,  bei  denen  beiden,  auch  bei  totaler 
Zerstorung  des  Pankreas,  die  Glykosurie  zu  fehlen  pflegt. 

1.  Falle  von  akuter  Pankreatitis  sind  nicht  selten.  Seitz^)  hatte 
iiber  100,  Truhart^)  hat  dann  im  ganzen  iiber  250  Falle  zusammen- 
gebracht,  und  sicher  sind  darunter  nur  wenige,  bei  denen  nicht  mindestens 
der  groBte  Teil  des  Pankreas  zerstort  war;  unter  all  diesen  Fallen  sind, 
vvenn,  wie  selbstverstandlich,  von  denen,  die  sicher  oder  wahrschein- 
lich  vorher  diabetisch  waren,  abgesehen  wird,  nur  8,  bei  denen  Zucker 
im  Urin  von  „Spuren"  bis  zu  mehreren  Prozenten  gefunden  wurde. 
Das  sind  sicher  wenig,  auch  wenn  man  berucksichtigt,  daB  gevviB  haufig 
die  Untersuchung  unterlassen  ist,  und  daB  in  manchem  der  Falle  das 
Pankreas  nicht  ganz  zerstort  gewesen  sein  mag.  Doch  starben  die  Falle, 
in  denen  der  Zucker  fehlte,  meist  sehr  schnell,  und  sie  lagen  die  ganze 
Zeit  vom  Beginn  der  (Pankreas-)  Erkrankung  an  sehr  schwer  krank 
danieder,  und  auch  bei  den  Hunden,  denen  das  Pankreas  exstirpiert 
ist,  braucht  der  Diabetes  erst  nach  24  Stunden  aufzutreten,  und  er 


0  White,  Lancet,  1903,  March  Uth. 
2)  Seitz,  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  I3d.  20. 
Truhart,  Pankreas-Pathologie,  T.  I,  1902. 
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kann  auch  ganz  ausbleiben,  wenn  die  Tiere  nach  der  Operation 
an  Peritonitis  oder  Darmnekrose  oder  Sepsis  schwer  erkranken.  So 
hat  dies  Ausbleiben  der  Glykosurie  niehts  zu  bedeuten,  wohl  aber 
stimmt  es  voUig  mit  den  Ergebnissen  des  Experimentes  beim  Hunde 
uberein,  daB  unter  den  wenigen  Fallen  von  Heilung  zwei  sind,  in  denen 
naehtraglich  richliger  Diabetes  zur  Entwicklung  kam  (Brentano  und 
Korte,  Brentano;  Truhart,  Fall  235  und  246). 

Ebenso  entwickelte  sich  in  einem  Falle  von  Rautenberg^)  nach 
der  Operation  eine,  wie  es  heiBt,  „spater  vorubergehende"*  Glykosurie. 

2.  Die  Falle  von  totaler  krebsiger  Degeneration  des  Pan- 
kreas  sind  selten;  unter  anderem  aber  berichlet  Hansemann  von 
zwei  solchen,  bei  welchen  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  daB 
normales  Pankreasgewebe  nicht  mehr  vorhanden  war,  ohne  Glykosurie. 
Diesen  Fallen  gegeniiber  wird  man  die  Erklarung  zulassen  mussen, 
daB  die  Destruklion  des  ganzen  Pankreas  erst  zu  einer  Zeit  erfolgte, 
als  bei  den  Kranken  die  Kachexie  bereits  einen  hohen  Grad  erreicht 
hatle,  und  daB,  da  die  Glykosurie  bei  vorschreitender  Kachexie  oft 
verschwindet,  sie  unter  solchen  Umstanden  auch  nicht  aufzutreten  braucht. 
Dem  entspricht  die  Angabe  von  Miraill^,^)  daB  Glykosurie  nur  in 
einem  bestimmten  Stadium  des  Pankreaskrebses  vorkomme,  um  all- 
mahlich  wieder  zu  verschwinden,  und  Courmont  und  Bret^)  teilen  einen 
Fall  von  Pankreaskarzinom  mit,  in  dem  sie  zehn  Wochen  nach  dem 
Auflreten  der  ersten  Beschwerden  2  6%  Zucker  im  Crin  fanden;  mit 
zunehmender  Kachexie  horte  die  Glykosurie  bald  auf. 

V.  Hansemann  weist  noch  auf  eine  zweite  Moglichkeit  bin,  das 
Ausbleiben  des  Diabetes  beim  diffusen  Krebs  des  Pankreas  zuerklaren; 
er  meint,  daB  die  Krebsparenchymzellen  als  Nachkommen  der  sekre- 
torischen  Pankreaszellen  die  hiezu  notige  Funktion  des  Pankreas  in 
geniigender  Weise  libernehmen  konnen.  Dieser  Erkl^rungsversuch  ist 
zweifellos  beachtenswert,  denn  wieNaunyn*)  u.  a.  beobachteten,  kann 
in  Leberkarzinomen  in  bereits  vollkommen  karzinomatosem  Gewebe 
noch  Gallensekretion  stattfinden.  M.  B.  Schmidt^)  fand  sogar  unzwei- 
deutige  Zeichen  von  Gallenabsonderung  in  einem  nach  Leberkarzinom 
im  Sternum  entstandenen  metastatischen  Krebsknoten. 


Rautenberg,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie, 

Bd.  U. 

-)  Miraille,  Cancer  primitif  du  pancreas.  Gazette  des  hopitaux,  1893,  No.  94. 

')  Courmont  et  Bret,  De  la  glycosurie  dans  le  cancer  primitif  du  pancreas. 
Proc.  med.,  1894.  Zentralblatt  far  Chirurgie,  1894. 

*)  Xaunyn,  Entwicklung  des  Leberkrebses.  Reichert  und  Dubois'  Archiv,  1866. 

^)  M.  B.  Schmidt,  Cber  Sekretionsvorg^nge  in  Krebsen  etc.  Yirchows  Archiv, 
Bd.  CXLVIII. 
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Wie  diese  Ausnahmef^lle  nun  auch  erkl&rt  werden  m5gen,  es 
zweifelt  niemand  mehr  daran,  daO  Pankreaserkrankungen  beim  Menschen 
eine  baufige  Ursache  des  Diabetes  melitus  sind,  und  es  darf  fur  bin- 
reicbend  sicbergestellt  angeseben  werden,  daB  das  Pankreas  beim 
Menscben  die  gleicbe  bedeutsame  Rolle  im  ZuckerstoiTwecbsel  wie  bei 
vielen  Tieren  spielt. 

So  ist  dem  Pankreas  seine  bervorragende  Rolle  unter  den  Ursacben 
des  Diabetes  gesicbert;  wie  weit  diese  aber  gebt,  laOt  sicb  mit  Sicber- 
beit  nocb  niebt  bestimmen. 

Wir  werden  sp^ter  beim  ,,reinen"  Diabetes  die  Falle  von  Diabetes 
zu  besprecben  baben,  in  denen  weder  die  Symptomatologie  nocb  die 
anatomisebe  Untersucbung  eine  ursacblicbe  Organerkrankung  aufdeekt. 
Da  doeb  eine  solcbe  als  Ursaebe  der  Stoffweebselstorung  vorliegen 
miisse,  bat  man  gemeint.  in  diesen  Fallen  eine  funktionelle  Erkrankung 
des  Pankreas  annebmen  zu  diirfen.  Meiner  Ansicbt  nacb  w^e  dies  nur 
dann  gestattet,  wenn  das  Pankreas  das  einzige  Organ  w&re,  dem  eine 
direkte  Einwirkung  (soil,  im  Gegensatz  zu  der  indirekten  Wirkung  des 
Nervensystems)  auf  den  Stoffweebsel  zukommt.  Da  dies  aber  —  wie 
bei  der  Tbeorie  des  Diabetes  zu  besprecben  sein  wird  —  nicbt  erwiesen 
ist,  so  darf  man  gegenwartig  eine  Pankreaserkrankung  als  Ursaebe  des 
Diabetes  nur  da  annebmen,  wo  sie  sicb  aus  den  Symptomen  bei  Leb- 
zeiten  oder  dem  Sektionsbefund  erkennen  l^lBt  (vergl.  S.  160). 

Von  den  verscbiedenen  Pajikreaserkrankungen  ist  dieStein- 
bildung  am  langsten  als  Ursaebe  von  Diabetes  melitus  gewiirdigt.  Schon 
Hansemann  fand  unter  72  Sektionsfallen  aus  der  Literatur  14  soleher, 
und  seit  Kleiner,  Licbtbeim  und  Minnicb  werden  Pankreasstein- 
koliken  oft  genug  mit  mebr  minder  Gliick  diagnostiziert  (Cypriani,*) 
Mackenzie^).  Aucb  icb  verfiige  iiber  einen  Fall  von  Diabetes  mit 
Pankreassteinen  mit  Seklion.  In  alien  Fallen  war  das  Pankreas  unter 
Erweiterung  der  Ausfubrungsgange  sebr  stark  atropbiscb;  abnlicbe 
Atrophien  kamen  infolge  von  VerscbluB  des  Pankreasganges  dureb  zirkum- 
skripte  Karzinomknoten  zustande  (Frericbs).  Vielleicbt  gebiibrt  aber 
docb  den  primaren  Atropbien  und  cbroniscben  interstitiellen  Pan- 
kreatiten,  den  arteriosklerotiscben  Atropbien  (Pancreatitis 
interstitialis  angiosclerotica,  Hoppe-Seyler)  und  den  Pankreasver- 
fettungen  (interstitiellen  Lipomen)  die  erste  Stelle.  Weiter  werden  dann 
sebr  verscbiedenartige  Pankreaserkrankungen  als  Ursaebe  von  Diabetes 
bescbrieben:  Pankreaskarzinome  —  von  71  solcber,  in  denen  man 
danach  gesucht,  bat  man  bei  20  Glykosurie  gefunden  (Guillon^); 

»)  Cypriani,  Therapeutische  Monatshefte,  1898,  11. 
*)  iMackenzie,  Montreal  medical  Journal,  1898. 
»)  Guillen,  Gazelle  hebdomad.,  1898,  45. 
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Cysten  —  in  einem  Falle  von  Horrocks^)  von  Gallensteinen  aus- 
gehend;  Beteiligung  des  Pankreas  durcb  Verwachsung  bei  Magen- 
karzinomen;  Nekrotisierung  des  Pankreas  durch  traumatischen 
subphrenischen  AbszeO  (Makintosh^) ;  Hamosiderosis  des  Pan- 
kreas (Schabad,  Windle,  s.  auch  bei  Opie^)  und  schlieBlich 
diagnostizierte  Lennhof^)  bei  einem  4jahrigen  diabetisehen  Knaben 
mit  auBerlieh  lastbaren,  kasigen  LymphdrQsen  und  solchen  im  linken 
Hypochondrium  (um  das  Pankreas)  tastbar,  Verkasung  des  Pankreas 
als  Ursache  des  Diabetes  (s.  auch  Carnot^)  und  Oser®).  Was  die 
Atrophien  aniangt,  so  konnen  nicht  alle  ohneweiters  ursachlieh  fiir  den 
Diabetes  gelten;  vielmehr  gibt  es,  wie  eben  ausgefuhrt  und  schon 
Friedreich')  betonte,  eine  kachektische  Atrophie  des  Pankreas,  die 
natiirlich  auch  beim  Diabetes  sekund^r  vorkommt. 

Hansemann,  der  am  eingehendsten  die  Unterscheidung  dieser  kachektischen 
und  der  diabetisehen  Pankreasatrophie  bespricht,  erklilrt,  daC  das  Pankreas  bei  der 
kachektischen  Atrophie  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  walzenfOrmig  sei;  mikro- 
skopisch:  Stroma  und  DrQsenzellen  gleichmJlCig  atrophisch.  DemgegenQber  handelt  es 
sich  bei  der  diabetisehen  Atrophie  um  eine  interstitielle  Pankreatitis ;  bei  dieser  ist 
die  DrQse  schwerer  herauszuprftparieren,  weil  fester  mit  der  Umgebung  verwaehsen, 
von  brSlunlichei,  aber  nicht  auf  Pigmentablagerung  beruhender  Farbe,  mehr  glatter 
Gestalt  und  zeigt  mikroskopisch  Hypertrophie  des  Stroma  bei  Verkleinerung  der 
Driisenzellen.  Auch  diese  interstitielle  Pankreatitis,  die  Pankreascirrhose,  macht  nicht  in 
alien  Fallen  Diabetes;  Obici*)  teilte  zwei  genau  untersuehte  Falle  von  solcher  ohne 
Diabetes  mit. 

Baldwandte  sich  die  Aufmerksamkeit  den  Langerhansschen  Inseln,  den  von 
KQhne  und  Lea  so  benannten  Pankreasglomerulis,  zu,  und  man  meinte,  daC  die  innere 
Sekretion  des  Pankreas,  um  deren  StOrung  es  sich  im  Diabetes  meUtus  handelt,  diesen 
speziell  obliegt.  Dieckhoff)  (spftter  Sobolew*®)  fanden,  daC  sie  beim  Diabetes  fehlen 
Oder  spftrlich  und  klein  sein  kOnnen,  Opie")  fand  sie  im  Zustande  hyaliner 
Degeneration,  Weichselbaum  und  StangP*)  fanden  sie  in  16  Fallen  von  Pankreas- 
diabetes  derZahl  nach  vermindert,  verkleinert  durch  Atrophie  mit  Vakuolenbildung, 
sklerotisch,  hamorrhagisch,  verkalkt,  Lane^reaux sah  sie  in  vier  Fallen 
schwer  verandert,  vernichtet. 

»)  Horrocks,  Lancet,  1897,  Jan.  23. 
«)  Makintosh,  Lancet,  1896,  Oct.  24. 

*)  Opie,  Relation  of  Hamochromatos.  to  bronzed  Diab.  Journal  of  exper.  med.  4. 
*)  Lennhof,  Berliner  Verein  fQr  innere  Medizin,  1898,  11.  Juli. 
*)  Carnot,  Pancreatitis.  These  de  Paris,  1898. 

«)  Oser,  Erkrankungen  des  Pankreas,  in  Nothnagels  Handbuch,  189S. 

Friedreich,  Krankheiten  des  Pankreas,  in  v.  Ziemssens  Handbuch,  VIII,  2. 
*)  Obici,  Del  rapporto  fra  le  malattie  del  pancreas  e  il  diabete.  BuUetino  delle 
science  med.,  1893. 

»)  Dieckhoff,  Festschrift  f.  Tierfelder,  Leipzig  1895. 
»•)  Sobolew,  Zentralblatt  fQr  allgem.  Pathol,  u.  pathol.  Anatomie,  1900. 
")  Opie,  Journal  of  exper.  med.,  1900. 

«*)  Weichselbaum  und  Stangl,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1902. 

Lanc^reaux,  Bullet,  academ.  d.  m^decine,  3  serie,  vol.  51,  1904:,  juin. 
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Doch  stehen  derAnnahme,  daC  in  diesen  Erkrankungen  der Langerhansschen 
Inseln  die  eigentliche  urs&chliche  Veranderung  beim  Pankreasdiabetes  zu  sehen  sei, 
noch  ernste  Bedenken  entgegen:  So  hat  M.  B.  Schmidt,')  der  sie  allerdings  auch  in 
einigen  Fiillen  hyalin  degeneriert  Oder  bei  interstitieller  interacindser  Pankreatitis  ganz 
hervorragend  beteiligt  fand,  sich  doch  nicht  entschlieCen  k()nnen,  „ihre  Bedeutung 
far  die  Zuckerverbrennung  rUckhaltslos  anzuerkennen'^,  weil  in  2  FUlien  von 
Atrophic  des  Pankreas  bei  reichlicher  Zuckerausscheidung  (in  einem  Steinbildung,  im 
anderen  spontan  mit  eitrig  liekrotischen  Herden)  die  Inseln  auffkliig  und  viel  besser 
wie  das  gesamte  Parenchym  erhalten  waren,  und  Karakascheff)  fand  (bei 
Marchand)  in  11  Fallen  von  Diabetes  die  Inseln  normal,  wfthrend  das  dbrige 
Pankreasgewebe  mehr  weniger  geschiidigt.  in  einzelnen  allerdings  auch  normal  war, 
und  er  meint,  daQ  jedenfalls  in  seinen  11  Fallen  der  Diabetes  nicht  den  Inseln  zur 
Last  falle.  Auch  Sauerbeck^)  hat  nur  SpSlrlichkeit  der  Inseln,  aber  nichts  Krank- 
haftes  an  ihnen  gefunden  (17  Falle). 

Lanccreaux  meinte,  daB  Pankreaserkrankung  ausschlieBlich 
dem  Diabete  maigre  zukomme.  Dies  ist  nicht  zutreffend,  vielmehr 
gibt  es  Falle,  so  einen  bei  Hansemann,  die  nach  ihrem  guten  Er- 
nahrungszustande  eher  zum  Diabete  gras  zu  zablen  waren;  auch  mein 
Fall  mit  Pankreassteinen  bot  keineswegs  das  Bild  des  Diab6te  maigre. 
Doch  ist  es  kein  Zweifel,  daB  der  Diabetes  bei  Pankreaserkrankung  oft 
schwer  ist,  und  sicher  bietet  er  oft  das  Bild  des  mageren  Diabetes  dar. 

Nur  in  wenigen  Fallen  von  Pankreasdiabetes  treten  auBer  der 
Glykosurie  Symptome  auf,  welche  auf  Pankreaserkrankung  hindeuten 
und  so  die  Diagnose  bei  Lebzeiten  ermoglichen. 

Von  solchen  sind  zu  nennen: 

1.  Die  Fettstuhle. 

Gerade  durch  dieses  merkwiirdige  Symptom  haben  die  ersteri  von 
Cowley,  Lloyd,  Elliotson  mitgeteilten  Falle  die  Aufmerksamkeit  der 
Beobachter  erregt.  Ich  babe  einen  solchen  Fall  im  Jahre  1867  gesehen. 

Fall  35.  Mann,  50  Jahre,  hoherer  Beamter  (Arzt),  in  sehr  guten  Ver- 
IiSltnissen  lebend ;  gut  genahrt,  doch  nie  fett.  Leidet  seit  etwa  drei  Viertel- 
jahren  an  Diabetes  melitus  ;  bei  wenig  stronger  qualitativer  Diftt  bis  5%  Zucker 
im  24stUndigen  Urin.  GenieBt  reichiich  Fett.  Ich  habe  den  Kranken  selbst 
ofters  gesehen,  aber  nie  genau  untersuchen  kOnnen;  Ikterus  bestand  nicht. 
Plotzlich  fiel  ihm  die  sonderbare  BeschafTenheit  seiner  StuhlgSnge  auf.  Ich 
habe  diese  hSufig  untersucht :  die  Abgange  stellten  zum  Teil  reines,  gelb- 
briiunliches  Fett  dar,  in  Menge  von  mehreren  EBlOfTeln  bis  zu  einer 
Tasse  und  gelegentlich  ohne  Beimengung  von  FSces.  Anderemale  gehen 
gleichzeitig  mit  dem  Fett  feste  Fakalmassen  ab,  und  dann  liegen  diese  im 
Fett  wie  in  geschmolzener  Butter;  nach  dem  Kaltwerden  gerinnt  das  Fett, 
die  in  ihm  liegenden  FSces  gelegentlich  verdeckend.  Der  Fall  endete  in  un- 
gefahr  zwei  Jahren  tcidlich.  Sektion  ist  nicht  gemacht  worden. 

')  M.  B.  Schmidt,  MQnchener  med.  Wochenschr.,  1902. 

Karakascbeff,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  82. 
^)  Sauerbeck;  Virchows  Archiv,  177. 
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Abnlich  beschreiben  Bright,  Clark,  Fles  ihre  Falle,  auch  sie 
saben  Abgang  reinen,  flussigen  Fettes.  In  anderen  Fallen  waren  die 
Stublgange  nocb  fakal,  entbielten  aber  doch  sehr  viel  Fett,  das  meist 
in  Nadeln  ausgesehieden  war;  so  fand  Le  Nobel  30%  Fett  in  solchem 
Stublgang,  und  zwar  obne  besonders  reichliehe  Fetteinnahme;  nur  Butter- 
brot  und  das  Fett  in  den  Speisen  waren  genossen. 

Diese  FettabgHnge  durfen  als  Zeichen  davon  angesehen  werden, 
daQ  die  Fettresorption  im  Darme  infolge  von  Fehlen  des  Pankreas- 
saftes  gestort  ist;  denn  die  von  Claude  Bernard^)  herruhrende  An- 
scbauung,  daO  der  Pankreassaft  im  Darme  notwendige  Vorbedingung 
fur  die  Resorption  der  Fette  im  Darme  sei,  ist,  wie  oben  angefuhrt,  durcb 
Minkowskis  und  Abelmanns  Untersuchungen  am  Hunde  neuerdings 
best^tigt. 

Fr.  Miiller,2)  der  sich  gegen  die  Abhangigkeit  der  Fettstiihle  von 
Pankreaserkrankung  ausspracb,  schrieb  vor  dem  Erscheinen  der  Abel- 
man  nschen  Arbeit.  Er  bob  hervor,  daO  fast  immer  in  den  Fallen  von 
Fettabgang  Ikterus  oder  Lebererkrankung  bestanden  babe;  dies  ist 
richtig  und  kann  schon  deshalb  nicbt  anders  sein,  weil  Ikterus  eine  sehr 
gewohnliche  Folge  von  Pankreaserkrankung  ist.  Doch  gibt  es  Falle  mit 
Fettabgangen,  wo  Ikterus  fehlte,  so  der  eben  von  mir  mitgeteilte  Fall  (35) 
und  Fall  37,  S.  128,  der  von  Le  Nobel,  von  Clarke 3)  mit  Sektion, 
Pankreas  mitSteinen  vollgestopft,  Leber  gesund,  und  der  von  Mayer*). 
Selbstverst&ndlich  will  ich  nicht  leugnen,  daO  auch  Fehlen  der  Galle 
im  Darme  (Ikterus)  die  Fettresorption  stort  und  starken  Fetlgehalt  der 
Stuhle  macht.  Aber  Falle  von  Diabetes  mit  Fettabgangen,  das  heiBt 
Abg&ngen  von  fliissigem,  von  den  Fakalmassen  geschiedenem  Fette  ohne 
Pankreaserkrankung  sind  meines  Wissens  nicht  bekannt. 

2.  Auch  Storungen  in  der  Resorption  der  EiweiBnahrung 
sind  in  Fallen  von  Diabetes  melitus  beobachtet  (F.  Hirschfeld^).  Es 
liegt  nahe,  auch  die  mangelhafte  EiweiBresorption  in  solchen  Fallen  aut 
die  Pankreaserkrankung  zu  beziehen,  wenigstens  beweisen  Abelmanns 
und  Sandmeyers  Untersuchungen,  daB  sie  nach  Pankreasexstirpation 
in  bohem  Grade  Schaden  leidet.  (Uber  Hirschfeldsche  Falle  vergl. 
unter  Darmsymptome.) 

3.  Le  Nobel  fand  in  seinem  Falle  von  Diabetes  mit  Fettstuhlen 
Fehlen  der  Atherschwefelsauren  im  Urin;  da  das  Indol,  welches 

*)  Claude  Bernard,  M^moire  sur  le  pancreas,  Paris  1856. 

*)  Fr.  Mailer,  Untersuchungen  Ober  Ikterus.  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  6d.  XII. 

Clarke,  Pankreaskrebs  mit  FettstQhlen.  Lancet,  1851,  II,  S.  152. 
*)  Mayer,  Wiener  med.  Presse,  1899. 

*)  F.  Hirschfeld,  Cbereine  neue  klinische  Form  des  Diabetes  melitus.  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.,  Bd.  XIX. 
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unter  den  als  Atherschwefelsaure  im  Urin  ausgeschiedenen  Korpern  eine 
Hauptrolle  spielt,  bei  der  PankreasfSLutms  im  Darme  entsteht,  kann 
dieser  Fund  auf  mangelnde  Pankreassekretion  bezogen  warden,  doch 
trete  ich  nicht  fQr  seine  Bedeutung  ein. 

4.  In  einem  Falle  von  Diabetes,  in  welchem  das  Besteben  von 
scbmerzhaften  Koliken  in  der  Oberbauchgegend  and  Neigung  zn  Durch- 
fallen  an  Pankreaserkrankung  denken  lieB,  maebte  ich  die  inter- 
essante  Beobachtung,  daB  die  Salizylsaurereaktion  im  Harn  nach 
Saloleinnahme  sehr  versp&tet  auFtrat.  Bekanntlich  erfolgt  die  Spaltang 
des  Salols  in  Salizyls&ure  und  Phenol  im  Darme  durch  den  Pankreas- 
saft,  und  es  ist  denkbar,  daB  die  Ursache  fQr  das  versp&tete  Auflreten 
der  Salizylsaurereaktion  auf  Stoning  der  Pankreassekretion  zu  beziehen  sei. 

Fall  36.  Chemiker,  40  Jahre  alt,  in  besten  Verh&ltnissen  lebend.  Onkel 
leidet  an  Diabetes.  Seit  einigen  Jahren  h&ufig  Koliken  in  der  Nabelgegend. 
Bei  UntersuchuDg  seines  Urins,  Herbst  1892,  fand  er  Zucker  0'7®/o. 

27.  September  1892.  KrUftiger  Mann,  leichte  Empfindlichkeit  des  Epi- 
gastrium und  Hypochondrium  auf  Druck.  Bei  Diatfehlern  irgendwelcher  Art, 
auch  bei  MilchgenuB  und  GenuB  von  viel  Fett,  treten  DurchfSlIe  ein,  drei 
bis  vier  tILglich,  fast  stets  mit  leichten  Koliken  in  der  Oberbauchgegend.  Leber, 
Herz,  Lungen,  Nervensystem  nichts  Abnormes.  Die  DurchfUlIe  wurden  durch 
Gebrauch  von  Kalkwasser,  hobe  DarmeingieBungen  und  Magisterium  Bis- 
muthi  so  gebessert,  daB  sie  nur  noch  gelegentlich  auftraten,  und  seitdem 
der  Kranke  allj&hrlich  einen  grOBeren  Jagdaasflug  nach  Norwegen  unternimmt, 
sind  sie  bis  auf  geringe  gelegentliche  Andeutungen  ganz  ausgeblieben. 

Der  Zuckergehalt  zeigte  sich  nicht  von  den  Koliken  abhangig  und  war 
durch  passende  Diiit  leicht  zu  unterdriicken.  Der  Kranke  genoB  anfangs  Fleisch 
in  mSBiger  Menge,  kaum  ^j^  f^'iJ  tSglich,  morgens  zwei  Eier  und  einige  Schnitte 
ger^steten  Specks.  Per  Tag  100  (j  Grahambrot,  und  als  ihm  dies  l^stig  wurde, 
gew(5bnliches  Weizenbrot.  Allmahlich  hat  sich  seine  Assimilationskraft  fUr  Kohle- 
hydrate  gesteigert,  er  nimmt  tSglich  100— 120  (/  Brot,  60— 70  (/  Kartoffcln 
und  auBerdem  einen  Apfel,  ohne  Zucker  auszuscheiden.  Doch  darf  er  morgens 
zum  ersten  Friihsttick  jetzt  so  gut  wie  kein  Brot  genieBen;  nimmt  er  niehr 
wie  5  ^,  so  scheidet  er  sicher  Zucker  aus,  wUhrend  er  anfangs  40  g  Brot 
morgens  zum  FrUhstUck  vertrug.  Durch  starke  Broteinnahme  und  Bier  kann 
die  Zuckerausscheidung  leicht  gesteigert  werdcn;  nach  Genufi  von  1^/2  I 
Pilsener  Bier  neben  70  (j  Brot  am  Abend  enthielt  der  Nachturin  2*4%  Zucker. 
Der  im  Urin  gefundene  Zucker  war  stets  Glykose.  Magenverdauung  zeigte 
nach  Untorsuchung  des  ausgeheberten  Inhaltes  niemals  StiJrungen. 

Das  Gewicht  des  Kranken  ging  in  den  ersten  vier  Wochen  mit  der 
antidiabelischen  Di^t  von  82  2  auf  78*5  kg  herunter  und  ist  seitdem  so  gut 
wie  konstant  geblieben. 

Es  wurden  viermal  bei  dem  Kranken  Versuche  mil  Salol  angcstellt. 
Er  nahm  jedesmal  1  g  Salol  und  untersuchto  den  Urin  halbstiindlich. 

9.  Februar  1894.  S^/.,  Stunden  nach  Saloleinnahme  ersle  Andeutung 
von  Salizylsaurereaktion,  nach  vier  Stunden  starke  Reaktion. 

15.  Marz  1894.  1  g  Salol  um  8  Uhr  45  Minuten  morgens  (15  Minuten 
nach  dom  FrUhstUck). 
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14.  Dezember  1894.  1  g  Salol  wie  das  vorigemal,  schon  nach  einer 
Stnnde  deutliche  SalizylsSorereaktion.  Der  Kranke  befand  sich  zu  dieser  Zeit 
so  gut  wie  noch  nie  seit  Beginn  seiner  Krankheit.  Er  war  vor  kurzem  von 
seinem  Jagdausflug  aus  Norwegen  zurfickgekehrt  und  war  zuckerfrei,  fast 
ohne  sich  irgendeine  BeschrSnkung  in  den  Kohlehydraten  (Kartoffeln,  Brot) 
aufzuerlegen.  Auch  die  Koliken  und  DurchfSllc  waren  mit  der  Reise  voll- 
stSndig  verschwunden. 

15.  Februar  1896.  Assimilationskraft  fdr  Zucker  war  allmahlich  wieder 
zurQckgegangen,  scil.  auf  den  oben  angegebenen  Durchschnittszustand.  Heute 
vorgenommener  Salolversuch  —  wie  frtiher  —  ergibt  die  erste  SalizylsSure- 
reaktion  erst  nach  drei  Stunden. 

Noch  in  einem  anderen  Falle  von  mutmaiilichem  Pankreasdiabetes  trat 
erst  zwei  Stunden  nach  Verabfolgung  von  1  <j  Salol  die  SalizylsSurereaktion 
im  Crin  auf.  Doch  war  der  Refund  hier  nicht  eindeutig;  denn  es  bestand  ein 
Tumor  in  der  Gegend  des  Pylorus  mit  verlangsamter  Entleerung  des  Magens 
und  HyperaziditSt,  es  konnte  also  das  verspStete  Erscheinen  der  Salizyls^ure 
im  Magen  Zeichen  gestdrter  Pyloruspassage  sein.  In  einem  dritten  Falle, 
in  dem  ich  glaubte,  einen  Pankreasdiabetes  diagnostizieren  zu  diirfen,  trat  die 
SalizylsSurereaktion  im  Urin  schon  drei  Viertelstunden  naeh  Einnahme  von 
1  g  Salol  auf.  Beim  normalen  Menschen  pflegt  die  SalizylsSurereaktion  im 
Urin  drei  Viertelstunden  bis  eine  Stunde  nach  Saloleinnahme  deutlich  zu  sein 
(Gansi). 

Doch  brauchen  beim  Pankreasdiabetes  keinerlei  Storungen 
der  Darmverdauung  zu  bestehen;  vielmehr  darf  es  jedenfalls  als 
sicher  gelten,  daB  Diabetes  infolge  von  Pankreaserkrankung  eintreten 
kann,  ohne  daB  die  Fettresorption  im  Darme  Schaden  leidet;  so  beriehtet 
Hartsen  (allerdings  sehr  kurz)  von  zwei  Fallen  von  Diabetes,  in  denen 
weitvorgeschrittene  Pankreasatrophie  bestand  und  doch  sogar  nach 
Verabreichung  von  Lebertran  keine  Fettstiihle  auftraten. 

Auch  van  Ackeren  fand  in  seinem  Falle  von  Pankreasdiabetes 
(mit  Sektion)  keine  Fettnadeln  im  Stuhl.  In  dem  eben  angefiihrlen  Falle 
meiner  Beobachtung  (F.  36),  in  dem  ein  Pankreasdiabetes  angenommen 
werden  durfte,  bestand  normale  Fettresorption;  in  genauen  Versuchen 
festgestellt. 


*)  Gans,  Verhandlungen  des  Kongresses  fQr  innere  Medizin,  1890,  S.  289. 
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Es  ist  nicht  iiberraschend,  daO  die  antidiabetische  Funktion 
des  Pankreas  allein  und  ohne  Beteiligung  seiner  Darmfunktionen 
erkranken  kann,  denn  auch  diese  konnen,  wie  die  Versuche  mit 
unvollstandiger  Pankreasexstirpation  zeigen,  allein  betrofTen  sein,  ohne 
daB  erstere  leidet;  die  Unabhangigkeit  dieser  beiden  Funktionen  des 
Pankreas  ist  aber  hier  zu  betonen,  denn  es  folgt  daraus,  daB  es  nicht 
statthaft  ist,  wie  dies  ofter  gesehehen  ist,  in  einem  Falle  von  Diabetes 
eine  ursachliche  Krankheit  des  Pankreas  deshalb  auszuschlieBen,  weil 
die  Fettresorption  normal  vonstatten  geht. 

5.  Die  Pankreaskoliken.  Fleiner^)  hat  zuerst  auf  die  Bedeutung 
der  Pankreaskoliken  fiir  die  Diagnose  der  Pankreaserkrankung  beim 
Diabetes  aufmerksam  gemacht,  und  Lichtheim  hat  in  einem  Falle 
von  Diabetes  auf  solche  Koliken  bin  die  Pankreaserkrankung  richtig 
diagnostiziert. 

Die  genaueste  Beschreibung  der  Pankreaskoliken  hat  Minnich^) 
naeh  einem  von  ihm  beobachteten  Falle  angegeben. 

Es  handelte  sich  urn  einen  68j^hrigen  Mann,  der  frdher  an  Gallensteinkoliken 
mit  Abgang  von  Pigmentsteinen  gelitten.  Es  stellten  sich  dann  heftige,  kolikartige 
Schmerzanf^Ue  im  linken  Hypochondrium  ein;  sie  traten  in  den  Nachmittagsstunden 
auf,  dauerten  bald  nur  kurze  Zeit,  bald  auch  die  ganze  Nacht  hindurch  und  endeten 
schUeClich  mit  dem  Abgang  eigentUmlicher,  jedenfalls  wohl  nicht  als  Gallensteine 
anzusprechender,  weicher  Konkremente,  welche  zum  griJCten  Telle  in  Chloroform  lOslich 
waren  und  verhaltnismaCig  viel  phosphorsauren  und  kohlensauren  Kalk  enthielten. 
Glykosurie  trat  in  diesem  Falle  nicht  auf. 

Ich  fiihre  hier  einen  Fall  von  Diabetes  an,  bei  welehem  ahnliehe 
Schmerzanfalle  vorhanden  waren,  auBerdem  war  in  der  Gegend  des 
Pankreas  ein  Tumor  fuhlbar.  Steine  konnten  im  Stuhlgang  nicht  gefunden 
werden. 

Fall  37.  34jahrige  Ehefrau;  ein  Bruder  im  Irrenhause.  Erkrankte  ira 
18.  Lebensjahre  an  Unlerleibsentzilndung  und  machte  drei  Aborte  und  vier 
normale  Geburten  durch;  am  12.  Februar  1895  kam  sie  zum  erstenmale  ins 
Spital.  Ihre  damaligen  Beschwerden  bestanden  in  Magenschmerzen,  nachtlichem 
Erbrechen,  Schilttelfriisten;  seit  Januar  bemerkte  sie  angeblich  gelbes  Aus- 
sehen.  GallensteinabgSnge  fraglich.  Untersuchung  ergab  eine  mSBig  vergrOBerte 
Leber  mit  ziemlich  hartem,  drei  Querfinger  tlber  dem  Nabel  palpablem  Rande 
und  im  rechten  Hypochondrium  einen  leicht  verschiebbaren  Gallenblasentumor. 
Im  Epigastrium  war  eine  nicht  scharf  zu  begrenzende  Resistenz  zu  ftthlen, 
welche  nach  AufblShung  des  ektatischen  und  tiefstehenden  Magens  (reich- 
licher  Inhalt  l^oo  freie  HCl  bei  einer  AzidilSt  von  2®/oo,  viel  Bakterien, 
wenig  Hefe,  keine  Sarcine)  und  nach  DarmeingieBung  verschwand.  Die 
Stable  waren  voUig  gallefrei,  der  Urin  dunkelgefarbt,  bilrubin-  und  uro- 
bilinhaltig.  Am  23.  MSrz  wird  die  Patientin  mit  wenig  geSndertem  Lokal- 
befunde  und  geringen  anfallswcise  im  rechten  Hypochondrium  auftretenden 

^)  Fl einer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  189 i. 

Minnich,  Fall  von  Pankreaskolik.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  189i. 
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Schmerzen  entlassen.    Am  1.  Oktober  1895  suchto  sie  dann  wegen  starken 
Durst-  und  SchwachegefOhles  wieder  die  Klinik  auf. 
Status  1.  Oktober  1895. 

Die  Patientin  ist  eine  kleine,  sehr  schmSchtige  Frau  mit  anSlmischer 
Hautfarbe,  kein  Ikterus,  teilweise  kariOse  Z^hne.  Thoraxorgane  normal,  Leber 
nicht  vergrOfiert;  Gallenblase  nicht  palpabel;  Milz  und  Magen  nicht  abgrenzbar. 
Rechts  unterhalb  der  Leber  diffuse  wechselnde  Resistenzen ;  keine  Sklerosen  der 
Arterien;  Nervensystem  und  Sinnesorgane  intakt,  Patellarreflexe  erhalten. 

15.  Oktober.  Sttlhle  weiBlicb,  fettglanzend. 

17.  Oktober.  Versuch  ergibt,  dafi  94%  Fett  resorbiert  werden. 

28.  Oktober.  Fettausntttzung :  78%  resorbiert. 

29.  Oktober.  Magen  reicht  nach  Auf blUhung  bis  unter  den  Nabol ;  keine 
Magenperistaltik. 

4.  November.  Fettausntttzung :  84%  resorbiert. 

18.  und  19.  November.  Fettausntttzung:  88*2%  resorbiert. 

20.  und  21.  November.  Kotbestimmung  nach  reichlicher  Fieischeinnahme 
ergab  91*3%  AusnOtzung. 

6.  Dezember.  Untersuchung  in  Narkose  nach  alien  Richtungen  negatives 
Eigebnis.  Bauchdecken  scblafT;  D&rme  um  den  Nabel  sichtbar;  linkes  Epi- 
gastrium ohne  Auftreibung;  kein  Tumor. 

14.  Dezember.  StUhle  immer  noch  fettgllUizend  und  relativ  fettreich; 
doch  wie  stets  spektroskopisch  Gallebestandteile  nachweisbar. 

19.  Dezember.  Entlassun?.  Urin  s.  Tabelle. 
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Die  Kranke  blieb  von  jetzt  ab  bei  der  gleichen  DilLt  meist  zuckerfrei,  doch 
stellte  sich  leicht  Zucker  ein;  als  sie  z.  B.  am  3.  November  18  g  Rohrzucker 
erhielt,  schied  sie  vier  Slunden  danach  350  Urin  mit  1*2%,  im  gahzcn  4  g 
Zucker  aus.  Dann  vertrug  sie  am  7.  November  135  y  Weizenbrot  und  von 
da  an  t^lich  100  r/,  ohue  Zucker  auszuscheidcn ;  sie  konnte  am  Tage  2  1 
Milch  trinken  ohne  jede  Zuckerausscheidung.  Von  Ende  November  ab  zeigte 
sich  ziemlich  plOtzlich  wieder  stilrkere  Glykosurie;  bei  30—40  g  Brot  schied 

NaanjD,  Diabetes  melitas.  9 


130 


Die  verschiedenen  Arten  der  Meliturie  (Glykosurie)  etc. 


sie  0'6--l  o%  mit  15 — 19  g  Gesamlzucker  aus;  sie  war  jetzt  nur  bei 
vollstandiger  Brotenlziehung  zuckerfrei;  in  diesem  Zustande  verlieB  sie  am 
19.  Dezember  die  Klinik  mit  eincm  Gewichte  von  48*5  kg,  Sie  hielt  drauOen 
die  gleiche  Di&t  mit  wenigen  Gramm  Brot  ein.  Der  Urin  enthielt  nie  Albumen 
und  gab  nur  ganz  vorUbergehend  am  7.  und  8.  Oktober  AcetessigsSure-  and 
Acetonreaktion',  sie  hatte  einige  Tage  kein  Brot  gegessen. 

Sie  wurde  dann  polikliniseh  behandelt;  war  meist  fast  oder  vGllig  zucker- 
frei. Am  14.  Febroar  pletzlich,  angeblich  bei  der  gleichen  DiSt  mit  30^  Brot, 
150  (J  Zucker!  Dabei  keine  Koliken. 
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Am  13.  Januar  1899  kam  die  Frau  wieder  in  die  Klinik.  Im  April  1898 
mufite  sie  14  Tage  wegen  einer  Lungenkrankheit  mit  heftigen  Schmerzen  das 
Bett  htiten.  Seit  Anfang  Dezember  1898  leidcl  sie  nn  heftigen  krampfartigen 
Schmerzen,  die  so  stark  waren,  dalJ  sie  sich  auf  dem  Boden  wand.  Sie  waren 
tlber  das  ganze  Abdomen  verbreilet  und  halten,  wie  die  Kranke  meint,  nichts 
mit  dem  Magen  zu  tun.  Kein  Erbrechen,  kein  Iktcrus,  guter  Appetit. 

Gewicht  46  kg,  BlalJ  und  mager,  kein  Ikterus.  Lungen,  Herz,  Nerven- 
system  nichts  Abnonnes.  Leberdampfung  tiberragt  den  rechten  Rippensaum 
drei  Finger  breit,  nur  undeutlich  zu  palpieren,  erscheint  nicht  hart.  Milz- 
dSmpfung  tiberschreitet  lin.  costoclav.  ein  wenig  nach  vorn.  Tief  im  linken 
Hypochondrium  fOhlt  man  bei  liefer  Inspiration  unsicher  einen  Tumor  anstofien 
(Milz?  Pankreas?).  Magen  bei  AufblShung  mit  Brausepulver  vier  Finger  breit 
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unter  dem  Nabel,  leichte  peristaltische  Wellen  von  links  nach  rcchts  zu  sehen. 
Kein  abnormer  Befund  bei  Aushebening.  Graviditat  im  zweiten  Monat. 

Bei  1  /  Milch,  200  g  Brot,  daneben  leichte  Fleischdikt.  ist  die  Kranke 
stets  zockerfrei.  Am  19.  Januar  bekomml  sie  100  (j  Dextrose  (eine  Stunde  nach 
dem  ersten  FrflhstOck),  danach  scheidet  sie  bei  gleicher  DiSt  sechs  Tage 
lang  Zucker  aus,  im  ganzen  iiber  hVO  g\  Dann  ist  sie  (immer  bei  gleicher 
Diat)  wieder  durchaus  zuckerfrei  bis  zu  ihrem  Ausiritt  (s.  Tabelle), 

Schmerzanfalle  kamen  hier  nicht  zur  Beobachtung.  Konkremente  nie  ge- 
funden. 

Ich  halte  dafiir,  daB  hier  eine  Erkrankung  maligner  Art,  an  die 
ich  zuerst  dachte,  auszuschlieBen  ist;  der  im  linken  Hypoehondrium 
fuhlbare  Tumor  konnte  dem  Pankreas  angehoren.  Alles  in  allem  wiirde 
ich  jetzt  der  Annabme  von  Pankreassteinen  zuneigen,  mit  voriiber- 
gehend  (durch  VerschluB  des  Duct.  Wirsungianus)  gesteigerter  Funktions- 
slorung  der  Driise,  so  wiirden  sich  die  doch  ganz  ungewohnlich  starken 
Schwankungen  der  Zuckerausseheidung,  wie  im  Februar  1897,  am  besten 
erklaren.  Interessant  ist  in  diesem  Falle  die  alimentare  Glykosurie. 
Die  Kranke  (damals  bei  200 Brot  zuckerfrei!)  scheidet  nach  100^ 
Dextrose  sechs  Tage  lang  Zucker  aus,  im  ganzen  (wahrscheinlich 
erheblich)  iiber  50%  des  eingenommenen.  Ein  Beweis  fur  die  immer 
noch  bestehende  Disposition. 

Von  Le  Nobel  und  von  van  Ackeren  ist  in  je  einem  Falle  von 
Pankreasdiabetes  beim  Menschen  im  Urin  Maltose  nachgewiesen  worden. 
Weder  in  den  zahlreichen  experimentellen  Untersuchungen  noch  in  der 
klinischen  Kasuistik  iiber  Pankreasdiabetes  habe  ich  eine  Bestatigung 
dieser  Beobachtung  gefunden. 

Wille^)  meint,  daB  fiir  das  Zustandekommen  der  alimentaren 
Glykosurie  (e  saccharo!)  das  Pankreas  ganz  allgemein  eine  groBe 
Rolle  spiele,  doch  glaube  ich  nicht,  daB  er  sie  ohneweiters  fiir  die 
Diagnose  der  Pankreaserkrankungen  wiirde  verwerten  woUen.  Ich  wiirde 
davor  sehr  warnen,  auBer  etwa,  wenn  die  alimentare  Glykosurie  (e  sac- 
charo) solange  anhalt  und  zur  Ausscheidung  so  groBer  Zuckermengen 
fuhrt,  wie  in  meinem  eben  angefiihrten  Fall  37. 

18.  Nierendiabetes. 

Fiir  die  Phlorizinglykosurie  darf  es  (vergl.  S.  43)  als  ausgemacht 
gelten,  daB  der  ursachliche  Vorgang  in  der  Niere  abspielt,  und  man  darf 
den  Phlorizindiabetes  als  Nierendiabetes  bezeichnen.  Ferner  lehrt 
der  Pankreasdiabetes  bei  Vogeln,  in  wie  hohem  MaBe  die  Niere 
fflr  das  Zustandekommen  (richtiger  Ausbleiben)  der  Glykosurie  beim 
Diabetes  entscheidend  werden  kann.  Bei  diesenTieren  tritt  nach  Pankreas- 
exstirpation  zwar  starke  Hyperglykamie  ein,  die  Glykosurie  aber,  zu  der 

Wille,  Deutsches  Archiv  fiir  klin.  Medizin,  Bd.  63. 
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solche  Hyperglyk^mie  bei  SSugetieren  regelmSBig  fiihrt,  pflegt  bei  ihnen 
auszubleiben ;  die  Niere  ist  also  bei  den  Vogeln  weniger  fur  Zacker 
durchgangig  wie  bei  den  S^ugetieren. 

Das  Gegenstuck  hiezu,  namlich  Zustandekommen  von  Glykosurie 
infolge  gesteigerter  Durebl&ssigkeit  der  Niere  fur  den  Zucker  des  Blutes, 
schien  Jacobjs  ^Nierendiabetes"  darzustellen.  J.  bewirkte  Glykosurie, 
wenn  er  bei  Kanineben  durch  direkt  auf  die  Nierenepithelien  wirkende 
Mittel  (KofTeinsulfosaure,  Diuretin,  Theobromin)  starke  Diurese  erzeugte 
(S.  48);  die  so  erzielte  starkere  Durchlassigkeit  der  Niere  fur  Zucker 
hielt  sogar  noch  kurze  Zeit,  nachdem  die  starke  Diurese  aufgebort,  an. 
Docb  ist  die  renale  Natur  dieser  Glykosurien  sebr  zweifelhaft  ge- 
worden,  seitdem  Richteri)  und  nach  ihm  U.  Rose^)  regelmaBig  unan- 
fechtbare  Hyperglykamie  bei  ihnen  fanden.  Richter  versetzt  sie  sogar 
danach  ohne  Bedenken  unter  die  hepatogenen  Glykosurien  und  Roses 
Versuehe  haben  fttr  eine  andere  Deutung  auch  keinen  Anhalt  geliefert. 

Fiir  das  Vorkommen  einesNierendiabetes  beimMensehen  ist  in 
neuester  Zeit  G.  Klemperer^)  eingetreten.  Er  fand  in  einem  Falle  alter 
Nephritis  Zucker  in  einer  Menge  von  0*35%.  Dabei  war  der  Zucker- 
gehalt  des  Blutes  normal,  und  durch  Brotnahrung  und  Traubenzucker 
bis  zu  150  g  wurde  der  Zuckergehalt  des  Urins  und  der  des  Blutes  nicht 
erhoht.  Wir  haben  aber  schon  mehrfach  die  interessante  Tatsache  kennen 
gelernt,  daO  beim  Diabetischen  jede  Kachexie,  auch  ohne  Nephritis,  die 
Zuckerausscheidung  sehr  gering  oder  sogar  verschwinden  machen  kann. 
Dabei  nimmt  die  Toleranz  des  Diabetikers  fur  Kohlehydrate  zu,  so  daB 
er  jetzt  auch  nach  groBeren  Mengen,  die  fruher  bei  ihm  sicher  zu 
Glykosurie  gefiihrt  batten,  keine  solche  bekommt,  und  in  solchen  Fallen 
sieht  man  dann  auch  ebenso  wie  in  dem  Fall  von  Klemperer  die 
Hyperglykamie  nach  Kohlehydratzufuhrausbleiben  (vergl.  meinenFall  18, 
S.  74).  Ubrigens  fehlt  die  Hyperglykamie  nicht  immer;  ich  fiihre  unten 
einen  hiehergehorigen  Fall  (41)  an,  in  dem  eine  recht  bedeutende  Hyper- 
glykamie bestand,  und  einen  zvveiten  mit  leichter  Hyperglykamie  bei 
alimentarer  Glykosurie  (e  saccharo). 

Man  muB  danach  die  Frage  aufwerfen,  ob  es  sich  in  Klemperers 
Fall  nicht  einfach  um  einen  marantischen  Diabetiker  gehandelt 
habe.  Klemperer  aber  ist  geneigt,  anzunehmen,  daB  es  sich  in  diesem 
Fall  um  Nierendiabetes,  das  heiBt  um  Zuckerausscheidung  handelt,  welche 
nicht  Ausdruck  einer  Hyperglykamie,  sondern  Folge  der  Nierenkrankheit  ist. 

Es  ist  aber  nicht  zu  leugnen,  daB  es  eine  ganze  Anzahl  von  Beob- 
achtungen  gibt,  welche  geeignet  sind,  die  Annahme  eines  Nieren- 

')  Richter,  Zeitschr.  fiir  kliii.  Medizin,  Bd.  35. 

«)  L'.  Rose,  Archiv  fOr  experimeiitelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  50. 
G.  Klemperer,  Renaler  Diabetes.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  XLIX,  92. 
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diabetes  im  Sinne  Klemperers  zu  unterstiitzen.  Zunachst  sind  die 
Falle  zu  nennen,  in  denen,  wie  in  dem  von  Klemperer  studierten, 
neben  Morbus  Brigbtii  ein  Diabetes  auflritt. 

Die  Beurteilung  solcher  Falle  bedarf  groBer  Vorsicht,  denn,  wie 
noch  ausfiihrlich  besprochen  werden  muB,  kommt  beim  Diabetes  Albu- 
minurie  aus  mannigfachen  Ursaehen  haufig  vor;  man  darf  aber  hier 
nur  sichergestellte  Falle  von  riehtigem  chronischen  Morbus 
Brigbtii,  am  besten  von  Nierenatrophie  (nicbt  aber  von  Stauungs- 
albuminurie  oder  arteriosklerotischer  Nephritis  oder  gar  Falle  von 
Diabetes  mit  diabetischer  Albuminurie)  und  von  diesen  nur  solche  be- 
rucksichtigen,  in  denen  die  Nephritis  dem  Diabetes  voranging. 

Zweifellose  Falle  von  riehtigem  Morbus  Brightii  mit  Diabetes  finden  sich  in  der 
Literatur  sehr  sp!irlich.  Ein  Fall  von  Bence-Jones:  *)  durch  Jahre  EiweiC  und  Zucker. 
Sektion:  Brightsche  Niere,  ein  Fall  von  Dickinson,*)  der  dadurch  wichtig  ist,  dafi 
die  Nephritis  nachweislich  dem  Diabetes  voranging,  und  ein  Fall  von  KUchen- 
meister,*)  wahrscheinhch  seit  Jahren  bestehende  Albuminurie  mit  Polyurie  und 
Glykosurie.  Der  Kranke  geht  an  Furunkulose  und  Verjauchung  der  Tonsillen  zugrunde. 
Sektion  ergibt  Nierenatrophie  mit  zahlreichen  Cysten. 

Ich  selbst  babe  vier  Falle  von  Nierenatrophie  mit  Glykosurie  ge- 
seben,  in  denen  das  Nierenleiden  sicher  alten  Datums  zu  sein  schien. 

Fall  38.  Mann  von  46  Jahren,  Potator.  Seit  zwei  Jahren  Albuminurie, 
vor  drei  Monaten  Blasen  unter  beiden  grofien  Zehen,  aus  denen  sehr  langsam 
heilende  Geschwiire  hervorgehen.  Kachektisches  Aussehen  —  charakteristisch 
Brightscher  Habitus  —  geringe  Odeme.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels; 
Retinitis  Brightii.  Leber  und  Milz  grofi,  palpierbar,  Leber  hart.  Urin  enthalt 
neben  EiweiQ  und  Zylindern  reicblich  Zucker  (Reduktion  und  G^rung), 
quantitativ  nicht  bestimmt.  Pupillen-  und  Patellarreflex  sehr  schwach,  sonst 
keine  Symptome  von  Tabes. 

Fall  39.  Nach  Anamnese  alle  Nephritis;  seit  einem  halben  Jahre  EiweilJ 
nachgewiesen.  Charakteristisch  Brightscher  Habitus.  Hypertrophic  des  linken 
Ventrikels.  Urin  reichlich,  1012  spezifisches  Gewicht,  molkig,  reicblich  EiweilJ 
und  gegen  1%  Zucker.  Keine  Sehnenreflexe,  Pupillenreflex  minimal,  leichte 
Koordinationsstdrung  beim  Gehen.  Andeutung  von  Rombergschem  Ph^nomen. 

Nach  einem  halben  Jahre  erhielt  ich  wieder  Nachricht  von  dem  Kranken. 
Sein  Urin  enthielt  jetzt  I^/qq  Eiweifi  und  1%  Zucker  bei  offenbar  sehr  wenig 
strenger  DiSt.  (Trinkt  sehr  viel  Milch.)  Er  leidet  viel  an  tauben,  pelzigen  und 
kalten  H^den  und  Ftifien. 

Fall  40.  Baumeister,  40  Jahre,  halte  im  Jahre  1882  Syphilis  und 
wurde  kn  Jahre  1886  wegen  NervositSt  in  einer  Klinik  einer  Inunktionskur 
unterworfen.  Seit  1894  ist  Nephritis  konstatiert,  weshalb  1896  eine  Milchkur 
angeordnet  wurde.  Der  Kranke  ist  drei  Vierteljahre  aulJer  Dienst. 


^alUs,  der  diesen  Fall  anfUhrt,  zitiert:  Medical  Times,  1851,  ich  babe  ihn 
aber  da  nicht  gefunden. 

»)  Dickinson,  Diabetes,  1877,  p.  96. 

')  Ktichenmeister,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  von  GUnsburg,  1853,  Bd.  IV,  S.  438. 
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Reflexe  normal;  Leber  groR  und  empfindlich;  am  Herzen  ein  leises, 
systolisches  Gcr^usch. 

Schon  1894  war  Zucker  in  „groiier  Menge"  konslatierl,  spSler  wieder- 
holt  zweifellos. 


6.  JaU 

8.  Juli 

9.  Juli 

Gesamtmenge  . 

1  Teilquantitat  zwei  1 
;  I  Stunden  nach  Mittag  J 

Tagesmenge  3000 

Teilquantitat 

Spez.  Gewicht  . 

1018 

1018 

1017 

Reaktion   .  .  . 

sauer 

sauer 

sauer 

EiweiC  .... 

1  flockiger,  schnee- 

weiCer,  flockiger 

weiCer,  flockiger 

l    weiCer  Ausfall 

Niederschlag 

Niederschlag 

Esbach  .... 

'  CO 

Trommer  .  .  . 

golbroter  Ausfall 

roter  Ausfall 

rotbrauner  Ausfall 

Glukosazon   .  . 

stark  vermehrt 

/  Niederschlag  von  1 
I        V4  Vol.  ^ 

V,  Vol. 

Polarisation  .  . 

O-90/o 

0-70.0 

0  50  0 

Eisenchlorid  ,  . 

negativ 

negativ 

negativ 

Legal  

schwach  positiv 

Mikroskopisch  . 

nichts  Besonderes 

hyaline  und  gran.  Zyl. 

Am  9.  Juli  um  8  Uhr  friih  ein  Brdtchen  (bOg),  zweiTassen  MilchkafTee  mit 
30  g  Zucker,  der  untersuchte  Urin  in  den  folgenden  vier  Stunden  aufgesammelt. 


Ahnlich  wie  in  dem  Klempererschen  Falle  ist  audi  in  diesem  der 
Einflufi  der  Kohlehydrat-  (auch  Zucker-)  Einnahme  auf  die  Glykosnrie  sehr 
gering  (s.  9.  Juli). 

Den  vierten  Fall  muB  ich  anfuhren,  um  unparteiisch  zu  bleiben; 
denn  er  widerspricht  der  Klempererschen  Deulung  dieser  Falle 
darin,  daB  in  ihm  eine  sogar  nicht  unbedeutende  Hyperglykamie 
besland.  Indessen  stiitzt  sich  ja  die  Lehre  vom  Nierendiabetes  nicht 
nur  auf  die  Falle  dieser  Art,  und  ich  werde  spater  bei  der  Theorie 
noch  davon  zu  sprechen  haben,  daB  Hyperglykamie  vielleicht  einmal 
als  sekundares  Phanomen  auftreten  kann,  als  Ausdruck  von  Uber- 
kompensation  von  Zuckerverlust,  den  das  Blut  erleidet. 

Fall  41.  22.  Juli  1903.  Ehefrau,  in  geordneten  VerhSltnissen  lebend, 
46  Jahre.  Schwester,  58  Jahre  alt,  ist  zuckerkrank.  3  Partus,  2  Aborte.  Vor 
18  Jahren  schwerer  Gelenkrheumatismus,  an  dem  sie  ein  Jahr  litl.  Seit 
sechs  Jahren  profuse  Menorrhagien ;  seitdem  fUhlt  sie  sich  immer  schwScher, 
konnte  aber  ihren  Haushalt  noch  filhren  und  hat  keinen  Arzt  gefragt.  Seit 
Anfang  dieses  Jahres  ist  sie  geschwoUen,  und  etwas  frtlher  schon  hat  sie  die 
StOrung  ihres  SchvermOgens  bemerkt.  Sie  will  schon  seit  Jahren  an  starkem 
Durst  und  auffallend  starker  Diurese  leiden;  dabei  trank  sie  viel  Bier.  Ofters 
Kopfschmerzen  und  morgendliches  Erbrechen. 
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Herzspitze  nicht  zu  beslimmen.  Easier  Ton  in  Spitzengegend  paukend 
durapf,  zweiler  Ton  gespallen  laut.  Riva  Rocci  155.  Puis  krSftig.  Links  hinten 
unlen  pleuritisches  Exsudat.  Lungen  normal.  Leber  palpabel,  empfindlich,  Milz 
ebenso  (Cirrhos.  hep.?).  Geringes  Odem.  Gewicht  60  ky.  Augenhintergrund 
slark  enlwickelte  typische  Retinitis  Brightii  mit  vielen  Blutungen. 

Prapatellarreflex  beiderseits  0.  Romberg  scheint  vorhanden,  auch 
ataktischer  Gang. 

Urin  enlhielt  bei  einer  Diuresc  von  anfangs  2000— SOOO,  spftler 
1500—2000,  3^2— 4 VoVoo  Albumen,  mSIJig  viel  Zylinder  und  anfangs  2  0  bis 
2-5^/o  Zucker  bei  '^/^  —  il  Milch  mit  50</Brot  und  sonst  reichlicher  Nahrung. 
Aof  der  Klinik  ging  allmahlich  der  Zuckergehalt  auf  0*5%  (PP  )  {^^^  tJiglich 
36  auf  10^)  herunter.  Als  sie  das  Brot  ganz  fortliefi,  hatte  dies  keine 
Wirkung  weiter,  und  sogar  ein  absoluter  Hungertag  halte  keinen  nennenswerten 
Einflafi. 

Am  24.  August  wurde  ihr  eine  zu  zwei  Bestimmungen  genQgende 
Blutmenge  enlzogen.  Die  Bestimmung  des  Biutzuckers  (nach  Schenck)  ergab 
0-37  und  0  39%.  Das  Blul  war  um  12  Uhr  entzogen;  der  urn  1  Uhr  ent- 
leerte  Urin  enlhielt  2-6%.  Gefrierpunkt  des  Blutserum  8      —  0  68^, 

Ich  halte  es  fiir  ausgemacht,  daB  hier  eine  alte  Nephritis  vorlag. 
DaO  der  Diabele.s  alien  Datums  sei,  mochte  ich  nicht  annehmen,  weil 
der  reichliche  BiergenuB  ihn  wohl  fruher  wurde  bemerkbar  gemacht 
haben. 

Auf  Tabes  und  Cirrhose  besland  auBerdem  Verdacht,  doch  lieB 
sich  beides  nicht  sicher  diagnostizieren. 

In  einem  anderenFalle  (37jahriger  Mann.  Nephritis  seit  einem  Jahre 
konstatierl,  jetzt  bei  reiner  Milchdiat  0*3%  Zucker;  bei  Beschrankung 
der  Milch  schnell  zuckerfrei):  Nach  100 g  Dextrose  0  2— 0-4— 0  2%  Zucker; 
auf  der  Hohe  der  alimentaren  Glykosurie  01 2%  Blutzucker;  sehr  gut 
stimmende  Doppelbestimmung. 

Leider  ist  es  in  all  diesen  Fallen  nicht  ganz  sicher,  daB  die 
Nephritis  das  ^Itere  Leiden  war,  wenn  ich  auch  nach  dem  ganzen 
Eindruck,  den  ich  gewann,  nicht  daran  zweifle.  Unter  dieser  Voraus- 
selzung  ist  es  sehr  auffallend,  daB  bei  den  durch  Morbus  Brightii 
kachektischen  Individuen  sich  ein  Diabetes  entwickell,  da,  wie  bekannt, 
die  diabetische  Glykosurie  im  Gegenteil  mit  sich  entwickelnder  Kachexie 
zu  schwinden  pflegt. 

Eben  jener  Mangel  haftet  auch  dem  von  Luthje^)  mitgeteilten 
Falle  an,  doch  ist  dieser  durch  die  sehr  weitgehende  Toleranz  fiir 
Kohlehydrale  und  durch  das  Bestehen  von  Hypoglykamie  hochst 
bedeutsam. 

Junger,  kiaf tiger  Mann.  Gonorrhoe  (Gonokokken  nachgewiesen),  Cystitis  und 
wahrscheinlich  ascendierende  Pyelonephritis.  Im  Urin  EiweiC  und  konstant  Zucker 
gleich  anfangs  stets  unter  17©  und  hdchstens  log  per  Tag.  BrotgenuC  beeinfluBte 


1)  Lathje,  MQnchener  med.  Wochenschr.,  1901,  Xr.  38. 
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von  Yornherein  die  Zuckerausscheidung  wenig.  Der  Zustand  wurde  chroaisch  und  die 
Toleranz  stieg  so  weit,  dafi  bei  27,/  Milch  und  bei  300^  Brot  oder  V/^l  Milch  und 
4Mg  Brot,  neben  Fleisch  (fiber  V«  Pfund)  und  1—6  Eiem,  Kompott  etc.  dor  Zucker 
nicht  Qber  O  SVo  9  P®^  Tag  stieg;  nur  an  einem  Tag  IVo-  Eine  (doppelte)  Blut- 

zuckerbestimmung  ergab  0*056  und  005iVoi  ^ilso  entschiedene  Hypoglykftmie. 

Ein  zweites  sehr  interessantes  Vorkommnis,  welches  zagunsten 
des  Nierendiabetes  aufgefQhrt  werden  darf,  ist  das  h^ufige  Anftreten 
von  Glykosurie  bei  Nierenblutung.  Ich  kann  aus  meiner  Erfabrung 
drei  solche  F8.11e  anfuhren.^) 

Fall  42.  Arzt,  62  Jahre  alt,  machte  von  Oktober  bis  November  1895 
eine  fieberhafte  Krankheit  durch,  wahrscheinlich  Typhus  abdominalis.  Danach 
entwickelte  sich  eine  fieberhafte  Sepsis,  die  sieh  durch  zwei  Moaate  hinzog^  mit 
Thrombosis  beider  Venae  crurales  und  den  Erscheinungen  ciner  Pericolitis 
oder  linksseitigen  Perinephritis.  Es  crfolgte  langsame  RUckbildung  alier  Er- 
scheinungen und  Anfang  Februar  1896  trat  der  Kranke  in  die,  auBer  durch 
den  gleich  zu  erwSihnenden  An  fall,  nicht  gestOrte  Rekonvaleszenz.  Der  Kranke 
genoii  in  dieser  Zeit  viel  Mehlspeisen,  doch  enthielt  der  bilufig  untersuchte 
Urin  niemals  Zucker  und  nur  vortlbergehend  Spuren  von  Eiweifi.  Am  28.  Fe- 
bruar trat  plStzlich  Nierensteinkolik  auf,  und  es  ging  ein  kleinkirschenkerngroBer 
Hamsfiurestein  ab.  Der  Urin  enthielt  jetzt  Blut,  Eiweifi  5Voo  und  Zucker. 
Der  Zuckergehalt  (1%,  durch  G&rung  bestimmt)  verschwand  nach  einigen 
Tagen  vollstSndig  und  ist  nicht  wiedergekehrt.  Am  30.  Juni  1896  nahm  der 
Kranke,  experimenti  causa,  morgens  zum  Frtlhstttck:  Kaffce  mit  Rahm,  dazu 
Honig,  mehrere  Zwiebacke  und  reichlich  stark  mit  Zucker  gestlBtes  Frucht- 
gelee;  der  zwei  Slunden  danach  gesammelte  Urin  zuckerfrei. 

Auch  der  Albumengehalt  nahm  schnell  ab,  doch  waren  Spuren  Eiweifi 
noch  am  30.  Juni  vorhanden.  Heute  (Oktober  1896)  Spuren  von  Albumen 
und  —  ohne  DiSlbeschrSnkung  —  kein  Zucker. 

Fall  43.  LederhSndler,  46  Jahre.  Im  FrOhjahre  1893  mehrfach  Harn- 
(Nieren-)  Blutung.  Gleichzeitig  im  blutfreien  Urin  Sfter  Zucker  bis  l"2Vo, 
Reduktion  und  Polarisation.  Der  Zucker  schwindet  bei  leichter  DiatbeschrSnkung 
sofort,  und  nach  wenigen  Monaten  ist  der  Urin  nach  einem  FrtihstOck  mit 
mehr  wie  120  (/  Weifibrot  zuckerfrei.  Damals  war  die  Em^hrung  noch  eine 
durchaus  gute.  Leber  vergrOfiert,  Rand  hart  zu  fOhlen.  MHz  perkutorisch  ver- 
grOfiert.  Die  Blutungen  kehren  alle  paar  Monate  wieder  und  werden  bSufig 
profus,  in  der  Zwischenzeit  stets  leichte  Albuminuric,  die  bis  zum  Exitus  an- 
halt,  aber  nie  iiber  0-2%o  steigt. 

Das  Blut  stammt  aus  den  Nieren,  denn  es  finden  sich  regelmafiig  bei 
den  Blutungen  Abgtlsse  der  Nierenbecken  und  bis  15  cm  lange,  wurmf5rmige 
(Ureteren-)  Abgtlsse.  Im  Innern  der  Gerinnsel  aus  den  Nierenbecken  hfiufig 
Nester  von  HarnsSurekristallen. 

Der  Kranke  machte  dreimal  Erysipelas  faciei  durch  und  kam  infolge 
hievon  und  der  immer  wieder  eintretenden  sehr  reichlichen  Nierenblutung 
Iierunter;  schliefilich  entwickelte  sich  eine  chronische,  citrige  Bronchitis  (nie 
Tuberkelbazillen!),  und  nach  drei  Jahren  starb  der  Kranke.  Zucker  war  in 
quantitativ  bestimmbarer  Weise  nie  wieder  aufgetreton.   Doch  gab  der  Urin 

')  Vielleicht  gehOrt  der  Fall  von  Bazy  (Congres  franvais  de  chirurgie,  1889, 
1>.  737,  Obs.  II)  hiehor. 
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Jbftafig  abnonn  starke  Redukfion,  und  zu  solchen  Zeiten,  zuletzt  Sommer  1893 
(zwei  Jahre  nach  dem  erstmaligen  Auftreten  von  Glykosurie),  gab  die  Phenyl- 
liydrazinreaktion  eine  Vermehrung  des  Glykosazon  bis  zura  Vierfachen  des 
!Nonnalen. 

Fall  44.  In  einem  dritten  Falle  handelte  es  sich  um  eincn  50jllhrigen 
BierhiLndler,  der  im  Marz  1896  in  meine  Bebandlung  kam.  Leber  vergrOBert, 
ziemlich  hart  zu  fiihien,  Milz  perkutorisch  vergrOBert.  Vor  fUnf  Jahren  starke 
Urinblutung,  die  sich  erst  jetzt  wiederholt  hat.  Blutung  hatte,  aU  ich  den 
Kranken  sah,  schon  wieder  aufgehQrt,  Urin  enthielt  bei  geringer  Di^tbeschrSn- 
kung  (Brot  nicht  ausgeschlossen)  O  o%  Zucker,  01%  EiwciB.  Nach  GenuB  von 
mehr  Brot  und  Kartoffeln  2650  cm^  Urin  in  24  Stunden,  1026  spezifiscbes 
Gewicht  und  2Vo  Zucker,  O  lVo  EiweiB.  Die  Blutung  wiederholt  sich  bald; 
im  Urin  fand  sich  Nierenbecken-  und  Uretergerinnsel  und  mikroskopisch  zahl- 
reichc  handschuhfingerfOrmige  Epithelialzapfen.  Der  Urin  enthielt  weiter  bei 
geringer  Diatbeschr^nkung  (kein  Bier)  bald  Zucker  bis  0  5,  bald  war  er  zucker- 
frei.  H^ufig  erfolgten  Blutungen  mit  obigem  Befunde. 

In  den  ersten  beiden  Fallen  lag  Urolithiasis  (Gicht)  vor;  im  dritten 
handelte  es  sich  offenbar  um  ein  Neoplasma  der  Niere,  daneben  be- 
stand  wahrscheinlich  Lebercirrhose. 

Bei  Blasenblutungen  habe  ich  das  Vorkommen  von  Glykosurie 
nicht  beobachtet. 

SchlieBlich  gehort  hieher  das  Vorkommen  von  Glykosurie  bei 
tropischer  Chylurie.  Unter  den  sehr  spariichen,  gut  untersuchten 
Fallen  von  solcher  finde  ich  drei,  in  denen  sicher  Glykosurie  und 
Diabetes  bestand:  Einen  Fall  von  Morison,^)  einen  von  Habershon^) 
and  Pavy  und  einen  dritten  von  Pavy^)  allein  beobachtet.  Es  erscheint 
mir  hienach  diese  Komplikation  zu  haufig,  um  als  eine  zufallige  an- 
Sesehen  werden  zu  konnen.  In  alien  drei  Fallen  war  die  Zuckeraus- 
^cheidung  dauernd,  doch  unbedeutend,  nicht  iiber  1 — lV27o- 

Von  Interesse  ist  es,  daB  Frerichs*)  bereits  vom  Auftreten  des 
Sluckers  bei  Chylurie  als  einer  ausgemachten  Sache  spricht.  In 
^em  von  Brieger^)  bearbeiteten  Falle  von  Chylurie,  auf  den  sich 
Itrerichs  an  dieser  Stelle  bezieht,  bestand  aber  keine  Glykosurie.  Wie 
ihr  Vorkommen  bei  der  Chylurie  zu  erklaren  sei,  mag  dahingestellt 
Heiben,  nur  geniigt  fiir  ihr  Auftreten  nicht  die  einfache  Beimengung 

^on  Lymphe  zum  Urin,  denn  dazu  ist  der  Zuckergehalt  dieser  zu  un- 

ledeutend. 

>)  M orison,  Transactions  pathological  society,  1878. 
*)  Habershon,  Medical  Times  and  Gazette,  1880. 

Pavy,  Lancet,  Juli  1863. 
*)  Frerichf,  Cher  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  EiweiC  und  Zucker  im 
Hame.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1881,  Xr.  21. 

*)  Brieger,  Charit^-Annalen,  1882,  VII,  S.  257. 
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Klemperer  wies  schon  darauf  bin,  daC  m6glicherweise  die  GeringfOgigkeit 
der  ZuckerausBcheidung  dem  Nierendiabetes  eigen  sei;  fdr  die  Pblorizinglykosurie 
trifft  dies  nicbt  zu,  wobl  aber  fttr  die  bier  angefobrten  Beispieie  von  spontaner  Niereii- 
glykosurie  beim  Menscben.  In  den  von  mir  beobacbteten  Fallen  von  Glykosurie  bei 
Nierenblutung  war  der  Emabrungszustand  Uberall  ein  guter  und  also  dadurch  die  Ge- 
ringftigigkeit  der  Zuckerausscbeidung  nicbt  erklart. 

Ich  halle  nach  dem  bereits  Vorliegenden  es  doch  fur  erforderlich, 
diesen  Gegenstand  weiter  zu  verfoljjen.  Vor  allem  scheinen  mir  h^ufigere 
Zuckerbestimmungen  im  Blute  bei  Nierendiabetes  des  Menscben  erfor- 
derlich, um  zu  entscheiden,  ob  die  Falle,  bei  denen  die  Hyperglykamie 
fehlt,  etwas  Besonderes  darstellen.  Es  wird  zunachst  schwer  sein, 
den  Verdacht  abzuweisen,  daB  es  sich  bier  um  eine  Komplikation  von 
Diabetes  mit  Nierenleiden  bandle,  die  entvveder  eine  zufaliige*  ist  oder 
auf  einer  andenveitigen  Beziehung  beider  zu  einander  beruhe.  So  konnle 
man  das  Vorkommen  der  Glykosurie  bei  Nierenblutung  in  Fallen  von 
Nephrolithiasis  aus  den  Beziehungen  der  Gicht  zum  Diabetes  erklSlren. 

19.  Glykosurie  und  Diabetes  nacli  Infektionskranklieiten  (Syphilis). 

Die  alimentaren  Glykosurien  (e  saccharo)  bei  fieberhaften  Krank- 
heiten  sind  S.  37  abgehandelt. 

a)  Die  Choleraglykosurie  ist  nach  Buhls  ^)  Angabe  von  Heintz 
und  Samoje  entdeckt.  Sie  scheint  nur  in  den  schweren  Fallen  von 
Cholera  epidemica,  in  denen  eine  sehr  bedeutende  Verminderung  der 
Diurese  oder  Anurie  besland,  vorzukommen.  Der  Zucker  soil  nach 
Huppert-)  „erst  dann  auftreten,  wenn  die  Reaktion  des  Kranken 
deullicher  wird,  mit  dem  Beginn  der  bleibenden  Genesung"  und  nie 
(Huppert,  Gubler^)  iiber  1%  steigen;  ich  sah  2^/o  in  einem  Fall, 
der  iibrigens  todlich  endete. 

Die  Zuckerausscbeidung  halt  selten  langer  wie  drei  Tage  an,  und 
wahrend  derselben  pflegt  die  Diurese  etwas,  doch  nicbt  sehr  bedeutend 
(bis  auf  2  /  in  24  Stunden)  gesteigert  zu  sein.  Ubergang  der  Cholera- 
glykosurie in  Diabetes  melitus  ist  nie  beobachtet. 

h)  Karbunkel  und  Diabetes.  Es  gibt  zahlreiche  Falle,  in  denen 
bei  angeblich  vorher  gesunden  Menscben  Diabetes  beim  Karbunkel 
gefunden  wurde  (vergl.  Halpryn,*)  Wagner,^)  woselbst  Literatur). 
Doch  habe  ich  trotz  eifrigslen  Suchens  in  der  Literatur  keinen  Fall 

1)  Bubl,  Zeitscbr.  fOr  rationelle  Heilkunde,  1857,  N.  F.,  Bd.  VI. 
«)  Huppert,  Arcbiv  far  Heilkunde,  1867,  Bd.  VIII,  S.  331. 

Gubler,  Gazette  des  bupitaux,  1866,  p.  410. 
*)  Hal  pry  n,  Kecbercbes  sur  Tantbrax,  Tbese  de  Paris,  1872. 
^)  A.  Wagner.  BeitrUge  zur  Keniitnis  der  Beziebung  zwiscben  der  Meliturie 
und  dem  Karbunkel.  Vircbows  Arcbiv,  1857,  Bd.  XII. 
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finden  kdnnen,  auch  aus  eigener  Erfahrung  keinen  zu  berichten,  in  dem 
der  Karbunkel  als  die  Ursache  des  Diabetes  angesprochen  werden  durfte. 

Ich  bin  deshalb  mit  Marchal  de  Caivi  und  Halpryn  ganz  ent- 
schieden  der  Ansicht,  -daB  in  all  derartigen  Fallen  ein  Diabetes  vorlag, 
der  zum  Karbunkel  gefCihrt  hatle.  DaB  letzteres  sehr  haufig  gesehieht, 
ist  seit  Marchal  bekannt;  wenn  man  dann  auch  in  einem  Falle  den 
Zucker  im  Urin  erst  findet,  nachdem  der  Karbunkel  auf  den  Diabetes 
hinweist,  so  beweist  das  selbstverslandlich  nicht,  dafi  der  Kranke  nicht 
sehon  vorher  diabetisch  war;  dies  ist  auch  damit  noch  nicht  bewiesen, 
daB  der  Urin  vor  und  nach  dem  Karbunkel  gelegentlich  zuckerfrei 
gefunden  wird,  denn  das  kommt  bei  leichtem  Diabetes  oft  vor.  Wer 
behaupten  will,  daB  Karbunkel  Diabetes  machen  konne,  muB  den  Beweis 
fuhren,  daB  das  betrefTende  Individuum  vorher  die  Fahigkeit,  Zucker 
zu  konsumieren  in  normaler  Starke,  besessen  hat;  oder,  falls  umgekehrt 
aus  dem  Verschwinden  des  Zuckers  nach  dem  Karbunkel  hervorgehen 
soil,  daB  dieser  die  Ursache  des  Diabetes  war,  miiBte  Garantie  fiir  die 
„Heilung"  des  Diabetes  gegeben  sein. 

Diese  Forderung  ist  meines  Wissens  in  keinem  der  Falle,  welche 
faeweisen  sollen,  daB  der  Diabetes  Folge  des  Karbunkels  war,  erfullt, 
Und  sie  muB  hier  schlechterdings  aufrecht  erhalten  werden,  da 
Karbunkel  eine  der  allergewohnlichsten  Folgekrankheiten  des 
Diabetes  melitus  ist  und  da  es  sehr  haufig  ist,  daB  der  Diabetes 
xinbemerkt  blieb,  bis  der  Karbunkel,  den  er  herbelgefiihrt  (hierin 
liegt  der  Unterschied  vom  Trauma!),  zu  seiner  Entdeckung  fiihrte. 

Auch  bei  Gangran,  Erisypelas,  Phlegmone,  Noma,  Furun- 
kulose  etc.  ist  of ters  Glykosurie  und  Diabetes  „beobachtet",  doch  mussen 
diesen  Beobachtungen  gegenuber  die  gleichen  kritischen  Anforderungen 
aufrecht  erhalten  werden,  denn  alle  diese  Krankheiten  gehoren  zu  den 
Folgekrankheiten  des  Diabetes  (vergl.  hinten), 

Fiir  keine  dieser  Krankheiten  ist  es  bewiesen,  daB  sie  Diabetes 
machen,  und  sicher  ware  das  etwas  sehr  Seltenes;  die  Moglichkeit  aber, 
daB  es  einmal  geschehen  kann,  soil  bei  der  bunten  Atiologie  der  Krank- 
helt  durchaus  nicht  bestritten  werden. 

c)  Das  haufige  Vorkommen  von  Glykosurie  bei  Malariafieber  und 
Malariakachexie  ist  von  BurdeP)  fur  Algerien  angegeben.  Er  fand 
Glykosurie  bei 


134  Fallen  Quotidiana 
122     „     Tertiana  . 
78      „     Quartana  . 


25mal 
17  „ 
11  « 


>)  Burdel,  De  la  glycosurie  dans  les  fievres  palustres,  1872.  Union  m6d.,  XIV. 
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40  Fallen  aosgesprochener  Malaria- 

kachexie  32mal 

11      «     TOD  Febris  perniciosa  3  ^ 

Be^tlLtisuDg  haben  aber,  so  viel  ich  finde,  Bar  dels  Angaben  nor  durcb 
VerneuiTM  erfahren. 

Versieuil  £ar.d  in  einem  Falle  ron  ^.Malaria  und  fiingdser  Gelenkentzfindung^^ 
im  Fieb^rariali  06*^  Zucker.  Bur  del  land  in  masdmo  1'2V#-  meist  0-4— 06*/o' 
abfK*  leider  die  Methode  der  Bestimmung  nicht  an.  Xach  allem  kann  ich  seine  Angaben 
nicht  fOr  sanz  cesichert  halten,  jedenlalls  haben  wohl  diese  Malariaglykosurien  mit 
Diabetes  melitas  nichts  zu  tun.  denn  uber  das  hlufizere  Vorkommen  von  Diabetes 
nach  Malariatieber  ist  nichts  bekannt  Xur  Burdel  und  Verneuil  teilen  eine  Anzahl 
soIcherFaLLle  miu  die  aber  nichts  beweisen.  und  Dieu't  eibt  ihnen  gegenQber  an,  dafi 
in  denjenigen  Distrikten  von  Algerien,  wo  fast  jedermann  der  Malaria  unterliegt, 
Diabeces  nicht  h&ufisrer  sei  wie  in  Frankreich.  Die  modeme  Malariaforschung 
Yerhils  sich  meines  Wissens  diesem  atiologischen  Moment  gegenOber  durchaus  ab- 
lehnendL  Grah  >nach  Mannabers:'  zitiert'  konnte  sogar  bei  seinen  ,3Ialaria-Kachek- 
tikem**,  durch  100— IS')*;  Simp,  alimentare  Glykosune  cicht  erzeugeni 

Da  aber  doch  Lebererkrackungen  bei  Malaria  so  haufig  und  Pankreas- 
er  kratikungeu  nicht  ausgeschlossen  sind,  so  wiii  ich  nicht  unterlassen,  folgenden 
Fall  luitzuleileu: 

Fall  45.  Uuiversiti&tsprotVssor,  45  Jahre.  Keine  Hereditat ;  keine  Syphilis. 
Vor  drei  Jahren  bei  einem  Fall  den  Kopf  gestofien  and  bald  danach 
vou  eiueni  KautlKild  auf  den  Kopf  geschlagen«  doch  keine  eerebralen  Symptome. 
Triu  danach  immer  zuckorfrei  befunden,  bei  (^Heren  Untersuchangen,  zuletzt 
w^reud  er  aii  Malaria  litt  (November  1S98<.  Das  war  aaf  der  („Valdivia''-) 
tlxpeditiou  zur  Krfon^^hung  der  Tiefseefaana.  Die  Malariaerkrankong  war 
:>chw^T.  und  uoch  boi  seiner  Landung  in  Marseille  enthielt  das  Blut  Plas- 
modiea.  April  ting  er  an  an  Durst,  Mattigkeit  zu  leiden,  und  die  Urin- 

uatersuohuug  ergub  Zucker.  Hat  seitdem  1  abgenommen. 

4.  Juli  181^^.  Gewicht  70  iy.  Fahle,  brSunliohe  Hautfarbe;  kein  Ikterus. 
Leber  tUhlbar  vergr<5Bert,  Milz  ebenfalls  vergrCSfiert,  palpabel.  Im  Blut  keine 
na»uuHiien.  5"    Zucker  bei  kaum  gesteigerter  IHurese. 

Ihh  m&fiig  strenger  Behandluug  ging  der  Zuckergehalt  nur  bis  auf  3% 
£urCtck«  und  auch  bei  strenger  Behandlung  wurde  er  nur  vorflbergebend 
mucker tVei.  Bei  volUt&iidigvr  Euthaltuug  von  alien  Kohlehydraten,  anfier  t^glich 
aweiiual  :JVK>  y  erlaubter  Gemtl>e  und  hie  uud  da  ein  Apfel,  betrug  die  Zucker- 
au^cheiduug  meint  0  ii'*  ^  b^'t  ;?  L 

Der  Kru!iKe  K>h!ie  tlbrigvns  irgeudwelcheAnomalien  des  Nerve n- 
x\slcmji  dar^vibivtvu  war  tlber  den  Zucker  sehr  erregt  und  suchte  durch 
cuergi^chc>tc  tvbeusltthiuug  ciiuuschriiukeu,  Er  war  zwei  Jahre  lang  bei 
vier  xHvuiicu  l>u\t  vollkoiuuicn  lcistuugsi"5ihig,  hielt  seine  Vorlesungen  pQnkllich 
uiul  iubcilvtc  i»rsHhikli\, 

Schvui  Fiulo  IS^>S  lnU  Accloii  uud  Acctessigsiure  auf,  auch  p-Oxy- 
bullvi>Jiuvc  komitv  uiivlig\^\\iCM'u  wcidcru  doch  lebte  er  in  seiner  Weise  fort, 
well  jcdc^i  N;icl\l;u>ca  lu  vlcr  xliva^i;cji  Ih^il  >*.»gleich  Steigerung  des  Zuckers 

'1  \o»  novnl.  viUv%»Muuv      puIitUixuus  l:^.  Gazette  ht.'bdouiadaire. 

\L-4H  u{4k»iM  i(,  Mi4UMt4ki<4n|^^v*»!viN  \\\  \v»th?ta^u*  Haiidbuch. 
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brachte.  Ich  sah  ihn  (5fters;  er  hielt  sich  fast  auf  gleichem  Gewicht,  Leber 
and  Milz  waren  l^igst  „Dorma^\ 

Frtlhjahr  1901  flng  seine  Spannkraft  an  abzunehmen,  doch  arbeitete 
er  mil  Gewalt  weiter,  urn  „abzuschliefien'*.  Die  Acidose  wurde  zeitweilig 
stUrker  und  der  Zuckergehalt  erreichte  auch  bei  der  strengen  DiSt  gelegent- 
lich  27o  und  dartiber.  Anfang  November  1901  hatte  er  leichte  GemOts- 
erregungen,  vielleicht  auch  weniger  regelm^Oige  Verpflegung.  Er  starb  bald 
danach  in  einem  Zustande  unvollst^ndigcn  dyspnoischen  Comas  an  plOtzlich 
eintretendem  Kollaps  —  der  Puis  und  die  Atmung  hOrten  plOtzlich  auf, 
so  der  Bericht  des  Arztes. 

d)  Weiter  liegen  in  der  Literatur  zahlreiche  Mitteilungen  fiber 
Glykosarie  and  Diabetes  nach  verschiedenen  Infektionskrankheiten,  nach 
Typhus  fSchmidt-RimpIer,  Heine),  jiach  Scharlach,  Tussis  convulsiva, 
Masern  (Stern,  Kernig  a.  a.)  und  in  der  Neuzeit  ,,nach  Influenza" 
(Holsti). 

Beachtenswert  ist  der  Fall  von  Zinn.^)  Zinn  fand  bei  einem 
Kinde  nach  uberstandener  Scarlatina  starke  Glykosarie;  14Tage  spater 
enthielt  der  Urin  bei  reiner  Fleischdiat  1%  Zucker,  vier  Wochen 
spater  0-25%.  Nach  weiteren  vier  Wochen  ist  das  Kind  bei  gemischter 
Diat  zuckerfrei.  Die  Heilung  wurde  durch  mehrere  Monate  konstatiert. 
Es  handelt  sich  danach  um  einen  leichten  Fall  von  Diabetes  melitus 
ixiit  Ausgang  in  Heilung,  dessen  Abh&ngigkeit  von  der  vorausgegangenen 
Scarlatina  unsicher  bleibt,  da  er  erst  zehn  Wochen  nach  dieser  ge- 
funden  wurde. 

Auch  unter  den  Fallen  von  Diabetes  nach  Influenza  habe  ich 
keinen  ganz  beweisenden  gefunden.  Die  Angabe  ist  auch  mir  in  vielen 
¥*ailen  von  den  Kranken  gemacht  worden. 

Beim  experimentellen  Milzbrand  fanden  Roger  und  Bouchard 
^nach  den  ersten  24  oder  48  Stunden"  im  Blute  der  Tiere  0-224— 0  297% 
Zacker;  auch  die  serose  FlQssigkeit  an  der  Injektionsstelle  fanden  sie 
stark  zuckerhaltig.  Die  Mitteilung  findet  sich  in  den  Comptes  rendus. 
Das  Jahr  kann  ich  leider  nicht  feststellen. 

e)  Syphilis.  DaB  Syphilis  Ursache  von  Diabetes  werden  kann, 
ist  von  vornherein  sehr  wahrscheinlich,  denn  syphililische  Hirnkrank- 
heiten  and  syphilitische  Lebercirrhose  sind  nicht  gar  selten,  und  auch 
syphilitische  Pankreatitis  kommt  vor.^)  Doch  ist  das  vorliegende,  einiger- 
maBen  gesicherte  Material  an  Fallen  von  syphilitischem  Diabetes  sehr 
sp^lich.  Ofi'enbar  kann  nicht  jeder  Diabetische,  der  einmal  syphilitisch 
gewesen  ist,  als  Fall  von  syphilitischem  Diabetes  gelten,  sondern  sofern 

»)  Zinn,  Meliturie  nach  Schai-lach.  Handbuch  f.  Kinderheilk.,  1883,  Bd.  XIX, 
S.  216. 

*)  F.  Lang,  Vorlesungen  tlber  Pathologie  und  Therapie  der  Syphilis,  Wiesbaden 
1884—1886,  S.  253.  Oser,  Krankheiten  des  Pankreas,  in  Nothnagels  Handbuch. 
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es  sich  um  organischen  Diabetes  handelt,  muB  sich  die  syphilitische 
Natur  der  zugrunde  liegenden  Organ erkrankung  ausreichend  wahr- 
scheinlich  machen  lassen,  oder  sofern  eine  solche  ursSchliche  Organ- 
erkrankung  fiir  den  vorliegenden  Diabetes  nicht  faBbar  ist,  muB  dieser 
bei  einem  Individuum  auftreten,  welches  noch  als  syphilitisch 
(scil.  naeh  anderen  Manifestationen  der  Syphilis,  klinischen  oder  patholo- 
gisch-anatomischen  in  der  Sektion!)  angesprochen  werden  kann. 
GroBen  Wert  wird  man  natiirlieh  immer  darauf  legen,  oh  der  Diabetes 
durch  antisyphilitisches  Heilverfahren  geheiltwird;  doch  kann 
dies  nicht  ohne  weiteres  fiir  den  Kausalzusammenhang  entscheidend 
sein.  Denn  einerseits  ist  Besserung  auch  der  Glykosurie  and  der 
Toleranz  bei  jedem  Diabetiker  moglich,  lediglich  dadurch,  daB  eine 
etwa  bestehende  komplizierende  Krankheit  (hier  die  Syphilis),  die  eben 
auch  den  Diabetes  verschlimmerte,  geheilt  wird,  und  andererseits  kann 
Ausbleiben  des  Heilerfolges  durch  antisyphilitische  Kuren  nicht  beweisen, 
daB  der  Diabetes  nicht  auf  Syphilis  beruht,  selbst  dann  nicht,  wenn  etwa  an- 
dere  gleichzeitig  bestehende  Syphilide  der  Kur  weichen;  denn  man  sieht 
z.  B.  auch  bei  Hirnsyphilis  mit  gleichzeitigen  Haut-  oderSchleimhautsyphili- 
den  wohl  einmal,  daB  diese  heilen,  wahrend  jene  der  Kur  nicht  weicht. 

Ich  schlieBe  aus  der  folgenden  Besprechung  die  Falle  von  De- 
mentia paralytica  und  Tabes  mit  Diabetes  bei  Syphilitischen  aus. 

Seklionsfalle  von  Diabetes  bei  sicher  syphilitischen  Leber- 
oder  Pankreaserkrankungen  sind  mir  keine  bekannt.  Doch  finden 
sich  schon  bei  Hansemann  drei  Falle  von  interstitieller  Pankreatitis  bei 
Diabetes  mit  Syphilis,  und  Kasahara  bezeichnet  die  ,.Syphilis  als  ihre 
haufigste  Ursache**. 

Auch  klinisch  sichere  Falle  von  Leber-  oder  Pankreassyphilis 
mit  Diabetes  habe  ich  nicht  gefunden.  Unter  den  Fallen  mit  Leber- 
cirrhose  und  Diabetes  sind  aber  genug,  in  denen  man  die  nachgewiesene 
Syphilis  umsomehr  als  Ursache  gelten  lassen  darf,  als  Potus  nicht 
vorlag.  Da  nun  in  vielen  solcher  Falle  neben  der  Lebercirrhose  auch 
Pankreascirrhose  gefunden  werden  diirfle,  liegt  es  nahe,  auch  die 
syphilitische  Pankreascirrhose  als  Ursache  des  vorliegenden  Diabetes 
zu  diskutieren;  bei  Mane  hot  fmdet  man  weiteres  Material.  In  meinem 
Fall  7  fand  sich  aber  neben  der  Lebercirrhose  das  Pankreas  nur  ganz 
unbedeutend  verandert. 

Von  (vielleichl)  syphilitischer  Cirrhose  mit  Diabetes  habe  ich  schon 
einen  Fall  (Nr.  5)  angefuhrl.  Ich  bringe  hier  noch  einen  ganz  kurz,  in 
dem  Potus  nicht  vorlag. 

Fall  46.  46jahriger  Feuorwerkshauptmann.  Keine  Hereditat;  vor  sechs 
Jahren  konslitulionelle  Syphilis,  drei  energische  Schmierkuren.  Seit  zwei  Jahren 
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Zoek^r,  Leber  groB,  hart:  Hocker  nicht  deullich.  MUz  perkutorisch  vergrdfiert, 
liein  Ascites.  In  alien  Alkohoiieis  durchaus  jnSflig. 

Von  Hirnsyphilis  bei  Diabetes  liegen  zwel  Sektionen  vor 

1.  Leu  dot,  1860.^)  32jahnge  Frau.  Alte  Rhinitis;.  Infektion  nicht  za- 
gegehen.  Augenmu^kelLihmungen,  Iritm.  Anasltiesie  des  Trigeminus  etc; 
H  —  IO  I  Urin,  entljalt  Zuckcr. 

Zaeker  rerschwjndet  bald  unter  Jodkaliuni.  Rranke  slirbt  vier  Jahre 
epKtef  naeh  wechselnden  Besseningen  und  Verschlinimerungeti  und  zahlreichen 
ariUsy^ihilitisehen  Kuren.  Zucker  war  nicht  wiedcr  aufgctrcten.  Sektion:  Basiilo 
fgummdser')  Me^ingiLi^i.  Lebersyphilis? 

2*  V.  Frerichs.^)  59jahrig^er  Mann.  Infyktion  zugestanden,  danacb 
efjilrptitoriDe  Anfalle,  Drei  VieHeljahre  vor  dem  Tode  Diabeles  nielitus.  Ver- 
wirrlbeiL  Kopfsdimerzen,  Sclilafiosigkeit,  Exitus  unter  epiloptischen  Anfiillen, 
bterraeningeale  Gumniigeschwubt  Obcr  rechte*n  ,,Hinterlappen'*.  Mebrfach 
kleine  Cysten  und  Erweichungsherde;  Arteriosklerose.  fii  keineni  anderen 
Organe  Syphilis. 

Ein  zweiter  (von  Bassin^)  verdiTenttichter)  Fall  von  Frerichs,  der  aach 
vielfach  als  solcher  von  HirnsypMHs  mit  Diabetes  aufgefOhrt  wird,  slclll  ofTen- 
bar  eine  nicht  syphilitische  iMeningitis  —  wabrseheinlieh  Folge  des  Diabetes 
—  dar,  v.  Frerichs  selbst  hat  ihn  a«ch  nicht  unter  seine  F^lle  von  syphiliti- 
schem  Diabetes  aufgenotnmen.  Manchot  fuhrt  dann  noch  einen  Fall  aus 
Frerichs  als  Diabetes  mit  Hirnsyphilis  auf.  Indessen  fanden  sicb  wohl  syphiliti- 
sche Hyperostosen  am  SchN^del,  ini  Him  aber  nur  ErweicJiungen  ihrombotiscben 
Ursprungs  bei  doni  fiOjahrigen  Manue* 

Dann  gibt  es  einige  Falle,  in  vvelchen  mit  gutem  Grande  Him- 
Oder  Riickenmarksyphilis  angenommen  wurde,  Unter  ihnen  ist  der 
wertvollste  der  von  Hemptenmacher/)  weil  die  Kranke  durch  anti- 
syphilitisehe  Kuren  auch  von  ihrem  Diabetes  geheilt  vvurde, 

Fran,  42  Jahre*  8,  August  1900.  Keine  HereditSt  fUr  Diabetes.  Vor 
13  Jahren  inflziert.  Seit  iVo  Jahren  Durst  und  Folnkisurie,  vor  zwei  Monaten 
Hemiplegia  sinistra  im  Laufe  von  drei  Tagen  entwickelt.  Keine  Residuen  alter 
Lues,  Sensorium  frei,  heftige  Kopfscbmerzen,  Herz,  Lungen  normal.  Keine  Zeieheu 
von  Arlerioaklero^se.  Starke  Hemiparese  links;  IJirnnerven  nicht  beteiligt, 
Parii^thesicn  im  linken  Bein,  sonst  Scnsibilitat  normal.  Sehnenreflexe  links 
gesleigert;  Augenhintergrund  normal.  Blai>e,  Mastdarni  normal.  Keine  Fettsttlhle. 
Urin  Zucker  um  Inunktionskur  und  Kal.  jodat.  Kopfscbraerzen  lassen 

naeh,  Hemiparese  bessert  sich,  Zucker  trolz  gemiscbter  Diat  auf  0'2 — 0*4%, 
am  30.  September  zuckerfrei.  Erst  dann  einige  Zeit  strenge  Diit ;  sp^ter  bei 
gemischter  Diat  wieder  5flers  0'2%  Zucker.  Vom  2L  November  ab  lebt  die 
Kranke  auJlerhalb  des  Spitals  und  (anscbeinend)  ohne  Di^t.  Am  7.  JuU  1901 
^Cerebral  absolut  nichts'*.  Linker  Ann  und  Bein  noch  leichte  Parese,  Urin 
normate  Meoge,  keine  Spur  Zucker. 

^)  Leudet,  Syphilitischer  Diabetes.  Clmique  med.,  H6tel-Dieu  de  Rouen »  1874 

V.  Frerichs,  Diabetes,  S.  23L  Cyon,  InaugnEul-Diasertation,  Berlin  1864, 
*)  Bass  in,  Dissertation:  Be  Diabete  melito,  Berlin  1865. 

*)  Hemptenmacheri  MiUeilungi^'ii  der Harahurgischeii  i^taatskrankcnajist,  190L 
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Dann  ein  Fall  aus  Hallas  Klinik  von  Dub  mitgeteill.  20j^rige3 
MSLdchen.  Augenmuskel-  und  FacialislShmung  bei  konstitutioneller  Syphilis. 
Diabetes  heilt  vollst&ndig  mil  den  Syphiliden  durch  Jodkali. 

Rezek.i)  Alte  Syphilis.  Coma.  Im  Coma  Zucker,  der  nach  acht  Tagen 
verschwindet. 

Zimraer^)  erwahnt  eincn  Fall  mit  Syphilis  des  Hirns  und  Diabetes, 
„den  er  auf  der  Prager  Klinik  sah  und  der  auf  antisyphilitische  Ruren  heilte'^; 
vielleicht  ist  der  Hallasche  Fall  gemeint. 

Gowers:^)  Syphilitische  Meningitis  spinalis:  „Der  Patient  hatte  etwas 
Zucker  im  Urin.*' 

Unter  Feinbergs^)  FUllen  sind  nur  zwei,  die  hiehergehSren.  In  beiden 
rezente  Syphilis,  im  einen  Hemiplegie  nach  hemiepileptischem  Anfall,  im 
anderen  bulb&re  Symptome,  daneben  in  beiden  FSlllen  geringe  Glykosurie. 
Hirnleiden  und  Diabetes  sollen  in  beiden  F&Uen  durch  antisyphilitische  Be- 
handlung  geheilt  sein. 

Von  Kdlz-Rumpf^)  kann  Fall  650  hier  angeftihrt  werden;  antisyphi- 
litische Behandlung  hatto  nicht  statt:  24jShriger  Mann.  1880  infiziert,  1881 
und  1884  Anfklle  von  Paraphasie,  1883  Diabetes  konstatiert. 

Den  Fall  von  Kerssenboom®)  empfehle  ich  besonders  der  Auf- 
merksamkeit.  Er  ist  sehr  lehrreich  und  mahnt  zur  Vorsicht  in  der 
Diagnose  aus  dem  klinischen  Bilde,  denn  hier  —  wie  so  oft  in  Fallen 
vermeintlicher  Hirnsyphilis,  wo  man  seiner  Diagnose  recht  sicher  zu 
sein  glaubt  —  lieferte  die  Sektion  nicht  den  erwarteten  Befund. 

32jahrige  Frau.  Syphilis  nicht  eingestanden.  Doch  sehr  wahrscheinlich 
war  Mann  in  der  Ehe  syphititisch,  und  auf  der  Stim  der  Frau  flnden  sich 
strahlige  weifie,  mit  dem  Knochen  verwachsene  Narben,  Ober  deren  Entstehung 
keine  Auskunft!  Seit  langerer  Zeit  Hunger,  Durst  etc.  Zunge  nach  links. 
Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke.  Scblechtes  Aussehen.  4^/©  Zucker  bei 
2  — 4i.  Unter  DIM  Zucker  auf  0*8%.  Kehi  t  dann  wieder  mit  8%.  Allmahliche 
Abnahme  auf  2%.  Refleklorische  Pupillenstarre,  Anfalle  erst  von  Sprachlosigkeit, 
dann  BewuBtlosigkeit  mit  (hemi)epileptischen  KrSmpfen  (ZungenbiU  I).  Keine 
Lahmungen,  auch  kein  Abweichen  der  Zunge  mchr;  gestorben  im  Coma 
diabeiicum.  Sektion:  Lediglich  Pancreatitis  indurativa,  Atrophia  pancrealis. 

Diabetes  neben  florider  Syphilis  oder  auBerlich  sichtbaren 
Syphiliden.  In  zwei  von  diesen  Fallen  wurde  der  Diabetes  durch 
antisyphilitische  Behandlung  geheilt  oder  wenigstens  auffallend  giinstig 
beeinfluBt. 


*)  Rezek,  Diabetes  bei  Syphilis.  Wiener  med.  Presse,  1877. 
*)  Zimmer  bei  Blau  (Diabetes  und  Syphilis).  Schmidts  JahrbQchor,  Bd.  CLXV, 
S.  208. 

Gowers,  Syphilis  und  Diabetes.  Diseases  of  the  spinal  cords,  p.  83. 

*)  Feinberg  (Kowno),  Vier  FilUe  von  syphiUtischem  Diabetes.  Berliner  klin. 
Wochenschr.,  1892. 

^)  KQlz-Rumpf  etc.,  Klinische  Erfahrungen  tiber  Diabetes  melitus,  1899. 

«)  Kerssenboom,  Syphilis  des  Nervensystems  und  Diabetes.  Inaugural-Disser- 
tation, Berlin  1895. 
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1.  Lamonnier.i)  49jahriger  Reisender  in  Spirituosen.  Seit  ftlnf  Monaten 
(^^  •?  .'ti*- '  .  7%  Zucker.  Behandlung,  auch  difiletische,  ohne  Erfolg.  Infiltration 
i.  linker  Lunge  mit  massenhaftem  Auswurf.  Syphilitisches  Geschwtir 
iri)  ji.tciien.  Nach  vier\v(5chentlicher  Behandlung  mit  Quecksilbersalbe  nnd 
.V  :  .  jodat.  alles,  auch  Diabetes  geheilt,  obgleich  keine  Diat  eingehalten  wird; 
A  .  ^  ^benheit  von  Zucker  wSlhrend  der  folgenden  elfMonate  hSufig  konstatiert. 

2.  Manchot.2)  23.  Juni  1897.  38jahriger  Buehbinder.  Keine  hereditare 
!ilage,  seit  sechs  Wochen  Ulc.  indur.  an  Unterlippe,  durch  Inunktionskur  geheilt. 

^*--:t  September  1897  mannigfache  Haul-  und  Schleimhautsyphilide.  Abort 
'■^r  Frau  im  zweiten  Monat.  Kein  Durst  etc.  12.  Juni  1898:  GummOse  Geschwiire 
lerTonsille,  Gummigeschwulst  im  linken  weichen  Gaumen,  spater  perforierend. 
Urin  2700.  2'5%Zuck(Br.  Kein  Albumen.  Unter  Inunktionen  (im  ganzen  196  g 
Unguent,  ciner.)  heilen  die  Syphilide ;  Zucker  auf  1%  bei  1200— 1400  Urin. 
Dann  ambulante  Behandlung  mit  Kal.  jodat.  (5  0  per  Tag),  anscheinend  nie 
strenge  Diat.  2.  Juli  zuckerfrei,  10.  Juli  kein  Zucker  nach  100  g  Dextrose. 
Trinkt  spSter  Bier,  ist  gesund  bei  gutem  ErnShrungszustand  (anfangs  48  kg, 
jetzt  62  kg),  dabei  am  17.  August  zuckerfrei. 

Michailoff  (s.  Kerssenboom).  52jahriger  Mann,  vor  30  Jahren 
Syphilis,  wahrend  der  Behandlung  tritt  ein  Tophus  am  Olekranon  auf.  Gute 
Wirkung  des  Jod  und  Hg. 

Fischer  (bei  Kerssenboom).  40jahriger Mann.  Tertiare  Lues.  Zwei  Jahre 
danach  Kopfschmerzen,  spater  Zucker  gefunden.  Diat  und  Tonika  ohne 
Erfolg.  Antisyphilitische  Behandlung  setzt  Zucker  herab. 

Hitters^)  Fall  ist  sehr  kurz  mitgeteilt:  43jahrige  Frau,  sieben  Aborte. 
Hupia,  Tophi  an  Schienbeinen.  Stirnkopfschmerz,  ausgesprochener  Diabetes. 
Durch  Quecksilber  und  Jodkalium  Beseitigung  aller  Symptome,  auch  des 
Diabetes. 

In  den  anderen  Fallen  dieser  Gruppe  fehlen  die  Erfolge  oder 
sie  sind  nicht  ausreichend  garantiert.  Ich  fuhre  sie  dennoch  an,  da  die 
zeitliche  Koinzidenz  zwischen  Diabetes  und  Syphilis  fiir  deren  kausale 
Beziehung  spricht  und  das  Ausbleiben  des  Erfolges  nicht  entscheiden 
kann  (s.  S.  142). 

Ganz  kurz  sind  zwei  FSlle  von  Jullien  erzahlt,  welche  ich  nur  nach 
Schulte*)  zitieren  kann:  20jahriges  Madchen.  Diabetes  neben  frischer  (sekun- 
darer)  Lues.  Bereits  vorgeschrittener  Diabetes  wird  unter  „Jod  und  Injektionen*' 
geringer. 

18jahriger  Mann  mit  „vollstandigem  Diabetes*'  neben  Rachenaffektion 
und  multipler  Adenitis,  in  sechs  Wochen  „geheilt*'. 

Decker.^)  30jfihriger  Mann,  rezente  Lues,  l^/o  Zucker  durch  GSrung 
nachgewiesen.  Unter  Schmierkur  etc.  angeblich  Heilung  des  Diabetes,  gleich- 
zeitig  mit  der  Syphilis. 

»)  Lemonnier,  Diabdte  syphilitique.  Annates  syphilis  et  Dermatologie,  II  s^rie, 
tome  IX,  1888,  p.  398. 

«)  Manchot,  Monatshefte  fOr  prakt.  Dermatologie,  27,  1898. 

=»)  Bitter,  Syphilis  und  Diabetes.  JahrbQcher  der  Gesellschaft  far  Natur-  und 
Heilkunde,  S.       Dresden,  September  1880  bis  Mai  18S1. 

*)  Schulte,  Diabetes  und  Syphilis.  Dissertation,  S.  10,  Jena  1887. 

^)  Decker,  Diabetes  s^T)hilitic.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1889,  S.  944. 

Naanyn,  Diabetes  melitas.  1^ 
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Die  verschiedenen  Arten  der  Meliturie  (Glykosurie)  etc. 


In  einem  hiehergehOrigen  Fall  von  Seegen^)  (syphilitisches  Exanthem 
und  Gummigeschwulst  mit  Diabetes)  wird  Uber  den  Erfolg  der  Behandlung 
nichts  angegeben.2) 

ScblieBlich  gibt  es  noch  eine  ganze  Anzahl  von  Fallen,  die  tiOher, 
vor  unbestimmter  Zeit  oder  vor  vielen  Jahren,  syphilitisch  warci:  und 
spater  diabetisch  wurden.  So  ein  weiterer  Fall  von  v.  Frerich'. 
ein  Fall  von  Schulte,  zwei  Faile  von  Seegen  und  ein  zweiter  V:\  \ 
von  Rezek.  Sie  verlangen  umsoweniger  weitere  Berucksichtigung,  als 
unter  ihnen  keiner  mit  aufTallendem  Erfolge  der  antisyphilitischen 
Kur  ist. 

Aus  eigener  Erfahrung  kann  ich  wenig  zur  Frage  vom  syphi- 
litischen  Diabetes  beitragen.  SolcheFalle.  wie  die  oben  unter  Nr.  5  und  9 
mitgeteilten  von  Cirrhose  zweifelhaft  syphilitischen  Ursprungs  oder  Nr.  32, 
ebensolche  Nephritis  mit  Diabetes,  konnte  ich  noch  einige  beibringen, 
doch  hatte  das  keinen  Wert,  denn  sie  lehren  nichts;  therapeutische 
Erfolge  der  antisyphilitischen  Kuren  (Jodkali)  waren  nicht  zu  ver- 
zeichnen. 

AuBerdem  babe  ich  zwei  Falle  von  Aneurysma  Aortae  bei  alter 
Syphilis  behandelt;  sie  sind  beide  insofern  interessant,  als  den  Kranken 
Inunktionskuren  entschieden  gut  taten.  Wenn  sie  sich  dann  besser  be- 
fanden  und  enthaltsani  lebten,  wurden  sie  in  den  guten  Zeiten  nach  der 
antisyphilitischen  Kur  auch  zuckerfrei;  doch  kehrte  der  Zucker  friiher 
oder  spater  immer  wieder,  und  von  Heilung  des  Diabetes  war  keine  Rede. 

Fall  47.  1.  Februar  1900.  42jahriger  Bauinspektor.  Bruder  diabetisch, 
kein  Trauma.  Vor  18  Jahren  konstitutionelie  Syphilis,  leidet  seit  zwdlf  Jahren 
an  Diabetes  melitus  mit  stets  gcringer  Zuckerausscheidung,  isl  oft  ganz 
zuckerfrei,  ohne  strenge  Diat.  Seit  Frtihjahr  Heiserkeit,  linksseitige  Stimmband- 
lahmung ;  seit  derselben  Zeit  AnfSlle  von  Angina  pectoris,  alle  paar  Wochen, 
und  Schmerzen  in  der  Brust  beim  Steigen  etc.  Aneurysma  der  Aorta  ascend, 
und  des  Bogens,  auch  im  Rdntgenstrahlenbilde  sichtbar.  Inunktionskur  befreitc 
den  Kranken  fast  ganz  von  seinen  Beschwerden,  auch  die  Heiserkeit  wurde, 
obgleich  die  Siimmbandiahmung  unverSlndert  blieb,  viel  gebessert,  und  unter 
gelegentlichem  Jodkali-Gebrauch  blieb  das  so  bis  1904.  Auch  Zucker  fehlte 
durch  Jahre  immer  (ich  untersuchte  den  Kranken  alle  paar  Monate  einmal), 
obgleich  er  neben  auskOmmlicher  Nahrung  bis  200  y  Brot  nahm.  Als  er 
dann  aber  leichtsinnig  wurde  und  taglich  mehrere  Glas  „Pilsener"  trank, 
war  auch  bald  wieder  Zucker  bis  zu  3*5%  im  Urin. 

Fall  48.  10.  Dezember  1900.  50jahriger  Bauinspektor.  Vor  zehn  Jahren 
Syphilis;  keine  HeredilJit.  Vor  drei  Jahren  Diabetes  entdeckt  wegen  schwerer 
Otitis  diabetica;  damals  3^0  Zucker.   Seit  einigen  Wochen  „Rheumatismus" 

')  Seegen,  Diabetes,  S.  126. 

-)  S.  auch  Scheinmann,  Diabetes  melitus  und  SN-philis.  Deutsche  med. 
Wochenschr..  1884,  S.  644,  und  Ser vantie,  Syphilis  und  Diabetes.  Th6se  de  Paris,  1876. 
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in  der  Brust  und  in  der  rechten  (sic!)  Schulter.  Anrille  von  Angina  pectoris 
nach  dienstlichen  Anstrengungen,  meist  nachts  4  Uhr  beginnend.  Spitzenstofi 
welt  links,  systolisches  und  diastolisches  Ger&usch  rechts  oben  am  Sternum.  Hier 
intensive  DSmpfung.  Zucker  bei  wenig  Brot,  erlaubten  Gemtisen,  kein  Bier 
0*3 — 0*5%.  Nach  Jodkalium  und  einer  Inunktionskur  29X5  g  Unguent. 
hydrarg^T.  verschwanden  die  AnfSlle  ganz,  solange  er  sich  dienstlich  schonte, 
und  Zucker  trat  wShrend  der  folgenden  Jahre  nur  ganz  selten  auf.  Aneurysma 
durch  R5ntgendurchleuchtung  nachgewiesen. 

Ich  teile  dann  noch  einen  Fall  mil,  bei  dem  neben  dem  Dia- 
betes eine  ganz  unzweifelhaft  syphilitische  Hautaffektion  bestand 
(tuberkuloses  kutanes  Sp^tsyphilid).  Dieses  wurde  durch  Quecksilber- 
kuren  und  Jodkali  in  gunstigster  Weise  beeinfluBt  und  geheilt,  wahrend 
der,  nach  der  geringen  Toleranz,  schwere  Diabetes  wohl  in  Karlsbad 
gebessert  wurde,  aber  auf  die  antisyphilitischen  Kuren  keineswegs  be- 
sonders  gunstig  reagierte. 

Fall  49.  44j^hriger  GroOkaufmann,  1878  Syphilis  mit  Inunktionskur 
behandelt.  Spater  angeblich  keine  Rezidive.  Seit  1899  Abmagerung,  Durst  etc. 
Damals  4*8%  Zucker.  Unler  Behandlung  bei  einem  Diabetes-Spezialisten 
(der  aber  nie  eine  TagesquantitSt  untersucht  hat)  ging  (also  in  Teil- 
quantitStcn)  Urin  auf  0*5%.  Abmagerung  dauerte  fort  von  70  kg  auf  56  kg. 
20.  Marz  1900 :  Sehr  anilmisch  heruntergekommen  aussehender  Herr.  Nerven- 
system  normal,  Urinmenge  um  2  /.  4  0%  Zucker;  bei  maBig  Fleisch,  Eiern, 
Fett,  45  g  Brot,  250  g  Milch,  zwei  Orangen,  erlaubten  GemOsen  3*27o  Z. 
Vorderflache  des  linken  Oberschenkels  und  tiber  beiden  Nates  kutanes  (tuber- 
Iculdses),  nicht  ulcerOses  Sp^ts^^philid  in  groBem  Umfange.  Nach  dem  Ausspruch 
des  Dermatologen  Prof.  Wolf  syphilitische  Natur  unzweifelhaft.  Nach 
Behandlung  mit  Jodkalium  und  Jodquecksilber  verschwand  das  Hautsyphilid 
"vollstandig,  Zuckerausscheidung  und  Toleranz  wurden  nicht  gebessert.  Dann 
^ng  er  nach  Karlsbad,  wo  der  Zucker  verschwand  und  auch  bei  160  g  Brot 
fortblieb.  Doch  trat  das  Syphilid  wieder  auf.  Nachdem  sich  Patient  endlich 
zu  einer  Inunktionskur  entschlossen,  verschwand  es  wieder  bald;  der  Zucker, 
der  vorher  immcr  bei  der  ungefUhr  gleichen  Urinquantitat  2*4%  betrug, 
ging  dabei  (jetzt  bei  25 — 40  g  Brot)  auf  0  4%  herunter.  Im  ganzen  ist  der 
Diabetes  durch  die  antisyphilitischen  Kuren  wenig  beeinfluBt  worden;  der 
Zuckergehalt  ist,  ohne  daB  der  Kranke  leichtsinnig  war,  bald  wieder  gestiegen, 
und  ein  Jahr  sp^ter  starb  der  Kranke.  Genaueres  konnte  ich  nicht  erfahren. 

SchlieBlich  habe  ich  noch  einen  Fall  von  moglicherweise 
syphilitischer  RQckenmarkserkrankung  mit  Diabetes  beobachtet: 

Fall  50.  6.  Februar  1880.  49jfihriger  Beamter.  Vor  20  Jahren  infiziert, 
vor  acht  Jahren  schmerzhafte  Knochenauftreibung  der  linken  Tibia.  Zwei 
Kinder  starben  in  den  ersten  Wochen  an  Kr^ropfen,  eines  lebt  gesund.  Kein 
Abort  der  Ehefrau.  LSngere  Zeit  „Schmerzen  imRiickgrat'\  blitzartige  Schmerzen 
und  Kribbeln  in  beiden  Beinen.  1878  fieberhafte  Krankheit,  danach  pl(5tzlich 
LUhmung  beider  Beine.  Konnte  nicht  gehen,  beide  Beine  hingen  schlafT  herunter. 
Mit  Beginn  dieser  Krankheit  soli  die  Urinmenge  zugenommen  haben.  Bei 
stilrkerer  Anfiillung  der  Blase  HarntrSufeln,  nie  unfreiwilliger  Kotabgang. 

KrSftiger  Mann.  Linke  Tibia  in  der  Mitte  starke  Knochenauftreibung. 
WirbelsSule  nichts  Abnormes.   Unterextremit&ten  geringes  Odem,  Muskulatur 
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^^.^  T-rrscri-E  i-r- -rd  AzTrZi  f-rj  ^IrL'Tzx  Giykosorie)  etc. 

T'liLLjLf;  F^i*  :z  Scr-zfaisirll:!!^    Drs«k  der  Bettdecke).    Alle  Be- 

T-itrnii^rri  'ar^-ien.  a:i5rr:'^r.r:-  li^r  To.lli:-3:x«  krafi^Ios.  Stehen  ganz  unmSglich. 
'ni^iAZ  riisiTTT^n-  Kein-r  Sehi=.erz«-z-  -5:-t£:  Hersbtsetzung  der  Bertihrangs-  nnd 
'I*r'.i«::c-C:i::x  eL?  zir  Pli^i  iz^iui^'^  23:Vi»^s-  Prepatellar-  und  Achilles- 
•^riLHircr^d*!  »>-  P'.ii:iirrc£ex  5**hr  r-rrtrz.  £l2$e  ocd  Stohl  wie  oben  gesagt. 

Zr^  2-  *  i  Ti^-  ;  Zi^k-rr,  •>  Albsiceii.  Bei  strenger  antidiabe- 
-.siisr  Lii:  Ter.or  sich  d^r  Z-  rkerztLil*.  and  Iral  auch  nicht  wieder 

Xaebi-rm  d-rr  Crl::  ncirrirei  zevvriea.  wnrde  eine  Behandlang  mit 
V>  Is.s'r::-:c^r.  i  5/  K2I.  yAxi.  iaszeniert.  die  ohne  jeden  Ein- 

i-il  1;;:  die  Paraz-Irsie  blieb.  Ei*z5->  rii:*  rlewb  energische  zweite  Kur  ein 
vilr  stater.  Dtr  L'rl::  i':-ri  i*e:  FIrisAdiat  mit  wenig  Brot  ond  Milch 

Xaeh  dem  h:er  Znsaaiiceseetrsuesen  scheint  es  mir  ausgemacht, 
iti  Sjz'ziLis  nor  sehen  Diabeles  siel:;as  henrorroft,  und  daB  noch 
5*'l:ie:::'er  zencenswerte  Erfolce  dureh  antisyphilitische  Karen  erreicht 
ir^^ :  at>tzdem  ist  die  Berecksichtisnas  dieses  itiologischen  Momentes 
pei-C't-es.  5m  i  unter  Umsianjen  wirJ  neben  der  diatetischen  die  anli- 
rTT>L:u5che  Behandlang  am  Platze  sein.  Weileres  Material  ist  sehr 
TrmfehensireK . 

Vca  eini^en  Aatorea  Guntz«  Tsehisliakoff,  Manchot)  wird 
iis  hlafse  Vorkooanaen  .passaierer  Giykosarie*  in  den  Friih- 
siadien  konstitationelier  Syphilis  herichtet  Die  vorliegenden  Angaben 
sind  isdessen  nicht  ausfuhriich  cenug.  om  eine  Kritik  dieses  Fundes 
zu  resla::ea-  I'asselire  mag  ron  Heokers*  Miiteilungen  uber  alimentare 
G.ykc'sar:-?    e  saeohar>o    le:  syphilitischen  Xeageborenen  gelten. 

20.  Der  ..reine**  Diabetes. 

In  ien  rorhergehenden  AbsohniUen  s:nd  diejenigen  Falle  von 
I^iar-rtes  2>esprLvoben.  in  denen  eine  Orvrfuierkrankang  bestand,  die  als 
s^ire  Trsache  angeseben  werdon  ourfie.  Es  sind  Eii:rankungen  der 
Lei-er,  Jes  Xerrensystenis.  des  Zirkulationsapparates,  der  Thyreoidea, 
des  Fankreas  und  der  Xebennieren.  vieJleioht  aueh  der  Xieren,  welche  als 
solobe  in  Beiraoht  kommen.  Ferner  s:nd  die  Diabetesf^Ie  besprochen, 
in  denen  die  Krankheit  unter  dem  Eir.fiusse  von  Gicht,  Feltsueht  und 
von  akuten  und  ohronischen  Infektionskrankheiten  v^yphilis)  auflrat. 

In  einer  Anrahl  von  DiabeiesfSISen  I&fit  sich  aber  eine  derartige 
ur<aoh!:ohe  Erkrankung  oder  Reiiehung  nioht  Teststellen:  Bei  Leb- 
^oiten  waren  uberhaupt  n:e:nals  irgeniuolohe  Symplome  von  Krank- 
heit aiiiVr  der  Giykosurie  uni  deren  FoJgen  vorhanden,  und  wenn  der 
Fall  nir  Sekiion  komm!,  so  reigJ  auoh  sie  keinerlei  Abnormit&t,  die 
als  ^ursaohlioh-  Bodeutunc  haben  konnte. 
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Unzweifelhaft  ist  unter  den  in  Betracht  kommenden  Organen  das 
Pankreas  dasjenige,  dessen  Erkrankung,  wie  Experiment  und  patho- 
logische  Anatomie  zeigen,  am  sichersten  schweren  Diabetes  macht,  und 
es  ist  deshalb  von  besonderer  Wiehtigkeit,  darauf  hinzuweisen, 
daB  auch  dieses  in  solchen  Fallen  von  jeder  nachweisbaren  Ano- 
malie  frei  sein  kann.  Ich  fiihre  wegen  der  Wiehtigkeit  dieses  Punktes 
hier  die  folgenden  Faile  kurz  an.  In  alien  wurde  das  Pankreas  von 
Herrn  Prof.  M.  B.  Schmidt  am  StraBburger  pathologischen  Institute 
(Prof.  V.  Recklinghausen)  einer  genauen  mikroskopischen  Unter- 
suchung  unterzogen. 

1.  lOjahriges  Madchen  (Sch wester  diabetisch),  starb  nach  ungefilhr  ein 
Jahr  dauernder  Krankheit  am  Coma  diabeticura,  Acidosis  vorhanden.  Sie  war 
fast  wahrend  der  ganzen  Zeit  der  Erkrankung  bis  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
unter  strenger  D\&t  und  bei  dieser  zuckerfrei. 

Die  Sektion  ergab  in  keinera  Organe  bemerkenswerte  Abnormitat.  Pan- 
kreas makroskopisch  und  ebenso  mikroskopisch  „durchaus  normal'' ;  auch  die 
Zahl  und  GrdBe  der  intralobul^ren  Zellhaufen  (Langerhanssche  Inseln)  bieten 
die  gewdhnlicheu  Verhaltnisse,  nur  ist  ihre  Verteilung  tiber  die  vcrschiedenen 
LiLppchen  eine  etwas  ungieichmaBige. 

2.  Sjahriger  Knabe,  leidet  seit  vier  Jahren  an  Diabetes.  Keine  HereditSt. 
Schwerer  Diabetes,  oft  trotz  strenger  DiSt  starke  Glykosurie.  Seit  lange  starke 
Acidose.  Drei  Anfalie  von  Coma  durch  Natron  bicarbonicum  geheilt,  im  vierten 
Exitus. 

Sektion:  AuBer  Tuberkulose  der  Lungen  nichts  Bemerkenswertes.  Pan- 
kreas makroskopisch  normal,  auch  in  der  Gr5Be;  mikroskopisch  normal,  nur 
an  wenigen  Stellen  Rundzellenherde  im  intralobularen  Bindegewebe,  wenig  in 
die  Lappchen  sclbst  hineingreifend ;  keine  Bindegewebswucherung,  auch  keine 
jtlngeren  Datums.  Langerhanssche  Inseln  sparlich. 

3.  Koch,  stirbt,  18  Jahre  alt,  nach  vierjahrigem  schweren  Diabetes. 
Keine  Hereditat.  Sehr  starke  Glykosurie,  keine  strenge  Diat.  MaBige  Acidose 
seit  Jahr  und  Tag,  vorgeschrittene  Tuberculosis  pulm. 

Sektion:  AuBer  Tuberkulose  der  Lungen  nichts  Bemerkenswertes.  Pan- 
kreas makroskopisch  und  mikroskopisch  vollkommen  normal.  Langerhanssche 
Inseln  mittlere  GrOBe  und  Zahl. 

4.  28jahriger  Arbeiter.  Keine  Hereditat.  Stirbt  nach  zweijahrigem  schweren 
Diabetes  an  Lungengangran.  Meist  trotz  strenger  Diat  schwere  Glykosurie. 

Sektion :  AuBer  gangraneszierender  Bronchopneumonie  nichts  Erwahnens- 
wertes.  Pankreas  makroskopisch  normal,  schlaff,  weich,  mikroskopisch  normal. 
Langerhanssche  Inseln  in  Zahl  und  GrOBe  normal. 

5.  Schreiber,  55  Jahre.  L.  Ulcus  syphil.  vor  acht  Jahren,  keine  sekun- 
daren  Erscheinungen.  Diabetes  seit  Februar  1894.  1895  ausgesprochene  pro- 
gressive Paralyse.  Stirbt  1896. 

Pankreas  makroskopisch  normal;  mikroskopisch  ganz  geringe  chronische 
interstitielle  Entztindung;  die  groben  Septen  im  Innern  der  Drtise  etwas  breiter 
als  gewQhnlich,  auch  die  zwischen  die  einzelnen  Lappchen  eindringenden 
Zfige  aus  derbfaserigem  Bindegewebe  bestehend,  in  dem  hie  und  da  einzelne 
herdfbrmigc  Rundzelleninfiltrate.  Die  Zunahme  des  Bindegewebes  setzt  sich 
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nur  selten  auf  die  DrUsenlSppchen  selbst  fort  und  dann  auch  nor  in  die 
periphersten  Zonen.  In  der  Hauptsache  ist  das  eigeniliche  Drtlsenparenchym 
vOllig  intakt.  Die  Epithelzellen  krSftig  entwickelt;  die  inlralobulilren  Zell- 
haufen  (Langerhansschen  Inseln)  an  Zahl  und  grOfitenteils  aach  in  ihrer 
Architektur  normal.  Nur  an  ganz  wenigen  sind  die  mit  den  Gef^en  in  sie 
eindringenden  BindegewebszUge  ebenfalls  etwas  verbreitert,  vor  allem  in  den 
zentralen  Knotenpunkten. 

6.  M^dchen,  12  Jabre.  Seit  einem  Jahre  scbwerer  Diabetes  melitus. 
Coma  durch  Nalronbicarbonat  beseitigt;  stirbt  zwei  Tage  sp&ter  im  Rollaps. 

Pankreas  durchaus  normal,  auch  mikroskopisch.  Die  LSppchen  kraflig 
gebildet  mit  Langerhansschen  Inseln  in  normaler  Menge.  Keine  Bindegewebs- 
vermehrung,  keine  entzdndlichen  InGltrate. 

7.  Schneider,  26  Jahre.  Lues  geleugnet,  langj^hriger  schwerer  Diabetes 
melitus ;  slirbt  nach  lang  fortgesetztem  Gebrauch  von  Natronbicarbonat  schliefi- 
lich  im  Coma. 

Pankreas  sehr  stark  entwickelt.  Mikroskopisch :  im  allgemeinen  normal 
beschaffen,  mit  gut  entwickelten  L^ppchen.  L angerhansscbe  Inseln  in  ge- 
wOhnlicher  Zahl.  InlralobulSres  Bindegewebe  nicht  verraehrt;  in  ihm  an  ein- 
zelnen  umscdriebenen  Stellen  kleinzellige  Rundzelleninfiltration,  besonders  um 
die  GefUOe,  nirgends  in  die  Substanz  der  LlLppchen  eingreifend;  an  den  Ge- 
fSlfien  selbst  keine  VerSnderungen. 

Natiirlich  kann  die  zu  postulierende  Erkrankung  trotzdem  so  gut 
in  dem  Pankreas  wie  in  irgendeinem  anderen  Organe  ihren  Sitz  haben, 
denn  der  normale  Befund  ist  alien  Organen  gemelnsam. 

Der  reine  Diabetes  kommt  viel  haufiger  bei  jungeren  In- 
divid uen  vor  wie  der  organische,  der  bei  jungeren  Individuen  bis 
30  Jahren  eine  Seltenheit  und  selbst  bis  40  Jahre  nicht  haufig  ist.  Die 
Hereditat  spielt  bei  dem  reinen  Diabetes  wohl  noch  eine  groBere  Rolle 
wie  in  den  anderen  Formen  der  Krankheit;  ich  finde  unter  meinen 
281  Fallen  von  reinem  Diabetes  42  Falle  mit  hereditarer  Anlage,  das 
ist  nicht  wenig,  wenn  man  bedenkt,  daB  diese  281  Falle  zu  etwa  drei 
Vierteln  klinische  Falle  waren,  die  iiber  die  Todesursache  der  Ver- 
wandten  selten  unterrichtet  sind. 

Cnter  den  Gelegenheitsursachen  spielen  gerade  beim  reinen  Diabetes 
die  psychischen  Momente  keine  geringe  Rolle.  Die  Falle  meines  Be- 
obachtungskreises,  in  denen  die  Kranken  Entstehung  nach  einem  ganz 
bestimmten  groBen  Schreck  angaben  (ich  denke  hier  nicht  an  den 
mit  Trauma  gepaarten  psychischen  Chok  der  traumatischen  Neurose), 
gehoren  samtlich  dieser  Gruppe  an. 

Von  den  Kranken  wurde  auch  haufig  angegeben,  daB  der  Diabetes 
nach  einer  iiberstandenen  Krankheit,  in  neuerer  Zeit  namentlich  nach 
Influenza,  aufgetreten  sei ;  wie  schwierig  es  aber  ist,  die  Bedeutung  solcher 
atiologischer  Momente  auszumachen,  ist  S.  139  (Diabetes  nach  Infektions- 
krankheiten)  auseinandergesetzt. 
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Das  Uberwiegen  des  mannlichen  Geschlechtes  gilt  auch  fur  den 
reinen  Diabetes. 

Was  den  reinen  Diabetes  vor  allem  auszeichnet,  ist,  wie  schon 
gesagt,  die  groBere  Schwere  der  Erkrankung.  Diese  seine  Eigen- 
schaft  hangt  zum  groBen  Teile  davon  ab,  daB  er  viel  haufiger  im  jugend- 
lichen  Alter  auftritt  wie  die  organischen  Diabetesformen,  doch  zeigt  er 
sie  auch  da  noch,  wo  er  im  hoheren  Alter  erseheint.  Die  Falle,  welche 
das  typische  Bild  des  schweren  Diabetes  geben,  gehoren  zum  aller- 
groBten  Teile  dem  reinen  Diabetes  an. 

21.  Der  spontane  Diabetes  melitus  bei  Tieren. 

Bei  Affen,^)  Hunden^)  und  Pferden^)  ist  das  spontane  Auf- 
treten  von  Diabetes  melitus  beobachtet. 

Bei  Hun  den  scheint  er  nicht  ganz  selten;  Schindelka  sah  unter 
4000  Patienten  (kleinere  Haustiere)  drei,  Eber*)  unter  20.000  Hunden 
zwolf  schwere  Falle.  Eber  bemerkt  selbst,  daB  wohl  auch  leichte 
Falle  vorkommen  durften,  doch  wurden  sie  nicht  beachtet  und  nicht 
diagnostiziert. 

Die  Hunde,  welche  am  Diabetes  melitus  erkrankten,  waren  fast 
alle ubermaBig  ernahrteund  sehr  fette  Luxushunde,  doch  sind  darunter 
solche,  welche  viel  Fleisch  fraBen;  von  disponierenden  Krankheiten 
Oder  Erblichkeit  ist  nichls  berichtet.  Der  Affe  mit  Diabetes  melitus 
von  Berenger-F6rand  war  vorzugsweise  mit  EiweiBsubstanzen 
ernahrt,  doch  auch  sehr  fett. 

Der  Zuckergehalt  des  Urins  war  oft  sehr  stark,  8%  (Thiernesse), 
9^^Q  (Eber),  Frohner  spricht  von  7  —  12%.  Der  Verlauf  meist  be- 
schleunigt,  doch  eine  Anzahl  von  Monaten  dauernd;  von  Komplikationen 

')  Leblanc,  Diabetes  beim  Alien.  Clinique  vet^rinaire,  1851,  zitiert  nach  St.  Cyr, 
Lyon  medical,  YI,  p.  119. 

Berenger-F^rand,  Mem.  de  Socidte  biologique,  lY  s^rie,  1,  1854,  p.  74. 
Diabetes  beim  Alien. 

St  Cyr,  Diabetes  beim  Hunde.  Lyon  medical,  YI,  p.  119. 

Thiernesse,  Diabetes  beim  Hunde.  Academie  m^decine  belgique,  II  s^rie, 
tome  YI,  p.  494. 

Schindelka,  Diabetes  beim  Hunde.  Osterreichische  Zeitschr.  f.  Veterinar- 
kunde,  Bd.  lY,  S.  163. 

Frohner,  Diabetes  beim  Hunde.  Monatshefte  f.  praktische  Tierheilkunde, 
Bd.  Ill,  S.  149, 

Schindelka,  Diabetes  beim  Hunde.  Monatshefte  f.  praktische  Tierheilkunde, 
Bd.  lY,  S.  132. 

*)  HUbner,  Bericht  Uber  das  Yeterinilrwesen  im  Kdnigreiche  Sachsen  ftir  1858 
(Diabetes  beim  Pferde). 

♦)  Monatshefte  f.  praktische  Tierheilkunde,  Bd.  IX,  1898. 
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Katarakta  sehr  haufig,  bei  einem  Hunde  (Schindelka)  Lungentuber- 
kulose,  bei  dem  Affen  von  Berenger-F^rand  Hirntuberkulose.  Ein 
Hund  Ebers  starb  im  Coma.  Bei  dem  Aflfen  versiegte  die  Glykosurie 
gegen  das  Ende  bin,  als  Hirnsymptome  auftraten. 

Bei  einem  seiner  Diabeteshunde  beobaehtete  Schindelka  eine 
ausgesproehene  Hemiparese  der  rechten  Korperhaifte,  wahrend  die 
Sektion  ^normalen  Hirnbefund**  ergab;  ein  bemerkenswertes  Seitenstuck 
zu  den  diabetischen  Hemiplegien  des  Mensehen  (s.  hinten). 

In  vielen  Fallen  war  schon  bei  Lebzeiten  eine  ^kolossale"  Ver- 
groBerung  der  Leber  konstatierL  Bei  der  Sektion  fand  sich  (auBer  bei 
dem  Aflfen,  bei  welchem  die  Glykosurie  vor  dem  Tode  versiegt  war) 
in  alien  Fallen,  also  in  mehr  wie  zehn  Fallen  beim  Hunde  und 
einem  beim  Pferde,  eine  oft  kolossale  Fettleber  vor;  das  Leber- 
gewicht  betrug  haufig  den  zwanzigsten  bis  zehnten  Teil  des  Korper- 
gewichtes,  und  das  Organ  war  von  gelber  ,.Lehm"farbe.  Jede  Komplikation, 
die  fur  die  Fettleber  hatte  verantwortlieh  gemaeht  werden  konnen,  und 
irgendwelehe  weitere  Anomalien  fehlten.  leh  babe  selbst  einen  Fall  von 
Diabetes  melitus  beim  Hunde  beobachtet,  bei  dem  diese  gleiche  kolossale 
Fettleber  bestand.  Er  starb  an  Pankreasnekrose.  Diese  verlief  in  24  Stunden 
todlieh  und  kann  nicht  fiir  die  Ursache  der  Fettleber  genommen  werden, 
da  die  LebervergroBerung  bereits  vorher  konstatiert  war. 

Foxterrier,  geboron  1890,  von  edler  Basse,  beidersei tiger  Kryptorehisraus, 
heftiges  Temperament,  sonst  nichts  Besonderes;  ziemliche  Neigung  zum  Fett- 
ansatz.  Einahrung:  Reis  und  Fleisch.  Seit  seinem  dritten  Jahre  HSmatom  an 
der  Rute,  weshalb  mehrfach  Kauterisation.  1894  durch  AufTallen  eincr  schweren 
Last  Bruch  des  linken  Unterschenkels,  der  ohne  Verband  voUkommen  gut, 
ohne  Deformation  und  Gebrauchsstorung  heilte.  Seit  1896  weniger  gutes  Aus- 
sehen,  struppig  und  geringe  Abmagerung  bei  gesteigerlein  Hunger  und  Durst. 
Seit  Januar  1897  beginnende  Katarakta  beiderseits,  ohne  StOrung  des  Seh- 
vermOgens.  Mai  1897:  Durst,  gesteigerte  Diurese  und  Abmagerung. 

24.  Juni  1897 :  Urin  hell,  l-9Vo  Zucker,  NHg  =  0  02%.  Leber 
sehr  grofi. 

26.  Juni:  Zucker  polarimetrisch  2Vo,  mit  Fehling  titriert  ebenfalls 
genau  27©^  kein  Albumen,  keine  Eisenchloridreaktion,  kein  Aceton.  Fleischdiiit 
mit  Hundekuchen.  Leber  sehr  stark  vergrfifiert,  palpierbar. 

28.  Juni:  Hund  nachmittags  matt,  doch  anscheinend  ohne  Schraerzen. 
Abends  Erbrechen  unverdauten  FJeisches,  geniefit  seitdem  nichts  mehr. 

29.  Juni:  Morgens  sehr  schwach,  verlaBt  sein  Lager  nicht  mehr;  hSufig 
blutiges  Erbrechen.  Temperatur  sehr  herabgesetzt,  Puis  232.  Urin  unter  sich. 
BewuBtsein  erhalten,  nachmittags  5  Uhr  schneller  Tod  durch  Chloroform. 
Urin  enthalt  reichlich  Zucker,  kein  Aceton,  keine  Eisenchloridreaktion. 

Sektion :  Gewicht  8800  g,  Vor  der  ErOlTnung  fSllt  der  starke  Umfang 
des  Unterleibes  in  den  oberen  Partien  auf.  Panniculus  adiposus  ttberall  noch 
ziemlich  reichlich  entwickelt,  Fettschdrze  im  Abdomen  ca.  2  cm  dick.  Leber 
auBerordcntlich  groB,  fUllt  gut  die  HSlfte  des  Abdomens;  ihre  Oberflfiche 
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glatt,  der  Rand  stumpf,  die  Farbe  hell-gelbrot.  Am  Darme  durchwegs  mittel- 
siarke  Injektion  der  ChylusgefSBe.  Diese  Injektion  am  absteigenden  Duodenal- 
schenkel  viel  starker,  man  sieht  hier  nicht  nur  parallel  verlaufende,  sondern 
auch  netzftJrmig  verbundene  weiBe  Strftnge  bis  zu  Zwirnsfadendicke.  Dieses 
Geflecht  setzt  sich  auf  die  anstoBenden  Mesenterialteile  fort;  der  Inhalt  ist 
hier,  im  Gegensatze  zu  den  tibrigen  ChylusgefSBen,  durch  Streichen  mit  dem 
Finger  nicht  verschieblich. 

Pankreas  zeigt  im  oberen  Abscbnitte  des  absteigenden  Schenkels  zun^chst 
nichts  Besonderes;  nur  heben  sich  von  der  sonst  weiBlichrot  gefSrbten  Drtise 
einzelne  kleine  opakhellgelbe,  unregelmSfiig  begrenzte  Stellen  von  ca.  ^/o  ^w7>/ 
Durchmesser  deutlich  ab;  sie  treten  nicht  (iber  die  OberflSche  hervor,  haben 
keine  Resistenzunterschiede  gegentJber  der  tibrigen  Substanz.  Das  unterste 
ca.  3  cm  lange  Sttick  des  absteigenden  Pankreasschenkels  ist  viel  voluminOser 
als  der  (ibrige  Teil,  nach  jeder  Richtung  etwa  aufs  Doppelte  verdickt,  seine 
Konsistenz  stark  vermehrt,  die  Oberflache  fast  glatt,  zum  Teil  blutreich,  keine 
HSmorrhagien ;  an  dem  dem  Mesenterialansatz  zugewendeten  Teile  sieht  man 
an  der  Oberflache  dieses  Pankreasabschnittes  wieder  die  Lymphbahnen  stark 
gefOllt,  ihr  Inhalt  nicht  verschieblich ;  das  anstoBende  Mesenterium  ist  im  ganzen 
verdickt,  ca.  1 — IV2  dick  und  in  eine  sulzige  hell-gelbweiBe  Masse  ver- 
wandelt;  die  OberflJiche  glatt,  wiederum  reichlich  mit  Lymphbahnen  durch- 
setzt ;  diese  sulzige  BeschafTenheit  setzt  sich  an  der  Ansatzstelle  des  Mesenteriums 
auf  ein  benachbartes,  zu  einer  Dflnndaimschlinge  ftihrendes  Mesenterialblatt  fort; 
auch  hier  starke  LymphgefUBinjektion,  die  bis  zu  jener  Dtinndarmschlinge 
reicht  (diese  lag  dem  Pankreasende  gegentlber,  ohne  mit  ihm  verklebt  zu 
sein),  und  an  ihr  treten  die  Lymphbahnen  so  stark  und  so  zahlreich  hervor, 
daB  sie  zuerst  als  weiBliche  Auflagerung  imponieren;  sie  lassen  sich  aber 
keineswegs  abstreifen.  Der  horizontale  Pankreasschenkel  zeigt  am  Milzende 
ganz  analoge  VerSlnderung  wie  der  vertikale;  auch  hier  ist  die  Substanz  in 
2^/2  cm  Ausdehnung  gewaltig  geschwollen,  hart,  resistent,  der  tlbrige  Teil  der 
Drtise  bielet  auBer  jenen  kleinen  weiBgelben  Flecken  nichts  Besonderes. 

DrtisengSnge,  Arterien  und  Venen,  soweit  sie  prSparierbar,  auch  sicher 
noch  im  Beginn  der  harten  Drtlsenabschnitte  frei.  Der  Durchschnitt  des  normal 
erscheinenden  Teiles  des  Pankreas  zeigt  nichts  Besonderes;  die  geschwollenen 
peripheren  Drtlsenabschnitte  sind  auf  der  SchnittflUche  eigenttimlich  gelblich 
bis  fast  rein  weiB,  die  Zeichnung  der  Acini  ist  schwer  erkennbar;  auch  fiir 
das  Geftlhl  bietet  der  Drtlsenteil  nicht  die  kOrnige  BeschafTenheit  der  acinOsen 
Drtise,  sondern  eine  gleichmSBig  pralle  Resistenz;  an  der  Oberflache  des 
harten  Teiles  am  absteigenden  Schenkel  eine  stecknadelkopfgroBe  Cyste  mit 
braunlichem  Inhalt. 

Am  Magen,  Darm,  Milz  nichts  Besonderes;  Leber  sehr  groB,  Gewicht 
1250//;  auf  dem  Durchschnitte  sehr  deutliche  Acinuszeichnung,  deren  Peripherie 
breit  hellgelb,  das  Zentrum  hell-braunrot,  im  ganzen  das  Bild  sehr  starker 
Fettleber.  Ductus  thoracicus  mit  dtlnner,  fast  serfiser  Lymphe  schwach  geftlllt ; 
Cysterna  chyl.  nur  ganz  schwach  mit  ebensolcher  Fltissigkeit  erfiillt,  grOBere 
Lymphstrange  in  ihrer  Umgebung  treten  nicht  vor. 

Herz  ohne  Besonderheit,  in  der  linken  Lunge,  oberem  vorderen  Teile 
des  Unterlappens,  htlhnereigroBe  bronchopneumonische  Partie. 

Das  Blut  ist  eigenttimlich  schokoladeartig  mit  einem  Stich  ins  Blauliche, 
auffallend  trtib;  es  gerinnt  sehr  rasch;  alsbald  nach  der  Gerinnung  sammelt 
sich  auf  der  Oberflache  eine  anfangs  graurote,  spater  rein  weiB  erscheinende 
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Schicht  an ;  samtliche  mit  Blut  befleckten  GegensULnde  erscheinen  am  Schlasse 
der  Sektion  rein  weifi,  wie  mit  Rahm  bestrichen;  zwischen  den  Lflcken  dieser 
weiBen  Masse  und  an  ihrem  Rande  treten  darunter  die  eigentlicben  roten  Blut- 
gerinnsel  hervor,  scharf  von  jener  weiBen  Schicht  abgegrenzt. 

Eine  Feltbestimmung  (Atherextrakt)  im  Blute  ergab  (Prof.  D.  Ger- 
hard!) 12-297o. 

Leber  enthalt  43-77o  Trockensubstanz  und 

24-57o  der  feuchlen  \  ^^^^ 

bb^jo  der  Trockensubstanz  I 
Die  Beobachtungen  an  diabetischen  Tieren  sind  von  nicht  ge- 
ringem  Interesse  durch  die  auffallige  Rolle,  welche  die  Fettleber  in 
ihnen  spielt.  Ich  kann  auf  das  S.  118  hieriiber  Gesagte  verweisen.  Mir 
scheint  das  regelm^Bige  Vorkommen  st^rkster  Fettleber  bei  den  Hunden 
mit  spontanem  unkomplizierten  Diabetes  zu  zeigen,  daB  die  Fettleber 
eine  AuBerung  der  diabetischen  Stoffwechselstorung  beim  spon- 
tanen  Diabetes  so  gut  wie  beim  experimentellen  Pankreasdiabetes  ist. 

22.  Simulation  von  Diabetes  melitus. 

Abeles  und  Hofmann^)  haben  einen  solchen  Fall  beschrieben. 
Es  handelte  sich  um  eine  SSj^hrige  ledige  Dame,  welche  iiber  Hunger, 
Durst  etc.  klagte  und  ihrem  Urin  Zucker  hinzusetzte.  Zuerst  wandte  sie 
Rohrzucker  an;  nachdem  dieser  von  den  Autoren  als  solcher  erkannt 
und  der  Simulantin  bemerkbar  gemacht  war,  daB  es  sich  bei  ihr  nicht 
um  den  richtigen  Zucker  handle,  nahm  sie  kauflichen  Traubenzucker 
und  schlieBlich  wuBte  sie  diesen  sich  in  die  Blase  zu  bringen,  so  daB 
der  von  den  Autoren  selbst  mit  dem  Katheter  entleerte  Urin  bereits 
zuckerhaltig  war.  Der  Aufsatz  von  Abeles  und  Hofmann  ist  lesenswert. 

Moglich,  wenn  auch  meines  Wissens  nicht  beobachtet,  ist  die 
Simulation  von  Diabetes  melitus  durch  Phlorizin;  der  Entdecker  der 
Phlorizinglykosurie,  v.  Mering,  hat  hierauf  bereits  aufmerksam  ge- 
macht. Bei  langerer  Beobachtung,  wie  sie  ja  jedem  Diabetiker  zuteil 
vverden  muB,  durfte  die  Entlarvung  doch  stets  gelingen. 


^)  Abeles  und  Ilofmann,  Simulierter  Diabetes  melitus.   Wiener  med.  Presse, 
1876,  Nr.  4:7,  48. 


III.  Zui-  allgemeinen  Atiologie  des  Diabetes.  -  Die 
diabetische  Anlage. 

Um  alles,  was  fiir  die  Atiologie  des  Diabetes  von  Wichtigkeit  sein 
konnte,  beizubringen,  bleibt  bier  zunachst  einiger  allgemeiner  Punkte 
zu  gedenken. 

Von  einigen  Seiten  werden  „Erkaltungen"  und  „Dureh- 
nassungen-*  unter  den  ursaehlicben  Momenten  aufgefiihrt  (Senator, 
Peiper).  Die  Dnbestimmtheit  dieses  Momentes  laBt  seine  Diskussion 
von  vornherein  wenig  ersprieBlich  erscheinen,  auch  halten  die  mitge- 
teilten  Falle  einer  Kritik  niehtStich;  ich  weiB  aus  Literatur  und  eigener 
Erfahrung  niehts  Erwahnenswertes  hieriiber  beizubringen. 

Ahnlich  steht  es  mit  den  Angaben  iiber  die  verschiedene  Haufigkeit 
des  Diabetes  in  versehiedenen  Landern;  die  statistischen  Erhebungen, 
welche  hieriiber  mitgeteilt  werden,  mufi  man  aus  schuldiger  Artigkeit 
gegen  die  Autoren  iibergehen.  Wer  konnte  Mitteilungen  Geschmack  ab- 
gewinnen,  welche  ungefahr  alle  den  gleiehen  Wert  besitzen  wie  die 
Angabe,  daB  in  der  Berliner  Poliklinik  zu  Rombergs  (des  Alteren)  Zeiten 
auf  iiber  10.000  Kranke  drei  Diabetiker  kamen,  wahrend  in  der  gleiehen 
Poliklinik  1872—1874  unter  5200  kranken  M^nnern  2,  unter  5450 
kranken  Weibern  3  und  unter  5900  kranken  Kindern  1  Diabetes  melitus 
waren,  oder  welche  zeigen,  daB  in  Weimar  ein  Todesfall  an  Diabetes 
auf  260,  in  Hamburg  aber  auf  1172  und  in  Erfurt  gar  auf  4000  Todes- 
falle  kommt  u.  s.  w.  u.  s.  w. ! ! 

Hingegen  gibt  die  Statistik  biindige  und  wertvolle  Auskunft  iiber 
die  vergleiehsweise  Haufigkeit  des  Diabetes  bei  den  beiden  Geschlechtern 
und  in  den  versehiedenen  Altersklassen. 

Ich  fuge  auf  S.  156  eine  Tabelle  ein,  welche  Dickinson  (Dia- 
betes, S.  66)  nach  den  Registrar-General-Reports  fiir  England  zusammen- 
gestellt  hat. 

Der  Diabetes  kommt  in  jedem  Alter  vor.  Runge  fand  ihn  bei 
einem  neugeborenen,  Kitselle  bei  einem  14tagigen  Kinde  (beide  nach 
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Bogoras^)  zitiert).  S.  auch  Leroux.^)  Seine  HHufigkeit  wftchst  mil  zu- 
nehmendem  Alter  —  die  geringe  Abnahme  iiber  75  Jahre  kann  bei 
der  Geringfugigkeit  der  Zahlen  in  den  betreffenden  Altersklassen  kaum 
Bedeutung  beanspruchen.  In  Wirklichkeit  dttrfte  aber  die  Zunahme  mit 
dem  Alter  viel  bedeutender  sein,  als  es  nach  dieser  Tabelle  scheint, 
und  zwar  wegen  der  groBen  Haufigkeit  leiehter  Falle  in  hohen  Alters- 
klassen, denn  diese  leichten  Falle  werden  selbstverstandlich  in  den 
Sterbelisten  vielfach  unter  anderer  Diagnose  gehen. 


Gesolileoht  and  Alter  der  in  England  (and  Wales)  an  Diabetes  Ghestorbenen 
in  den  zelm  Jaliren  1861—1870. 


1  TodeafAll 

M&nnlich 

Weiblich 

;  Total 

mn  Diabetes  aaf 

.         ?  Lebende 

I 

Unter  1  Jahr 

4 

4 

8 

1  Jahr  alt  

10 

9 

-  19 

2  Jahre  „  

12 

4 

!  16 

3         fi  V  

7 

8 

15 

4 

i  8 

8 

1       16  i 

Total  unter  5  Jahren  .  . 

41 

33 

74 

1 

378.253 

Von   5  zu  10  Jahren 

62 

52 

114 

205.649 

„    10  „  15     „  .... 

1  113 

87 

200  ! 

10.525 

»    15  „  20     „  .... 

221 

131 

352 

5.490 

„    20  „  25     „  ... 

222 

141  , 

363 

5.039 

„    25  „  35     „  .... 

651 

368  1 

1019  1 

2.900 

„    35  „  45   

653 

384  1 

1037 

2.274 

„    45      55     „  .... 

746 

352 

1098 

1.582 

55  „  65     „  ' 

817 

377 

1194 

980 

„    65  „  75     „  .... 

594 

236 

830  ; 

792 

„    75  „  85     „        .  .  .  .  1 

14G 

55 

201  ! 

1.195 

„    85      95     „        .      .  .i 

7 

7 

-  1 

2.296 

Cber  95  Jahre   ' 

Im  ganzen  .  .  | 

4273 

2223 

6496  ! 

Von  den  Erwachsenen  werden  Manner  viel  haufiger  befallen  als 
Frauen,  doch  entwickelt  sieh  diese  besondere  Disposition  des  mann- 
lichen  Geschlechts  erst  im  Laufe  der  Jahre;  bei  den  Kindern  bis  zu 
zehn,  vvohl  bis  zu  fiinfzehn  Jahren  sind  unter  den  Diabetischen  die 
Knaben  kaum  mehr  iiberwiegend,  als  dem  zahlenmSBigen  Uberwiegen 
des  mannlichen  Geschlechts  in  diesen  Altersklassen  entspricht 

Von  den  Frauenarzten,  besonders  von  Lecorch6,  wird  behauptet, 
daB  bei  den  Frauen  der  Diabetes  zur  Zeit  der  klimakterischen 

Bogoras,  Archiv  f.  Kinderheiikunde,  1899. 
*)  Leroux,  Diabete  chez  ies  enfants.  These  de  Paris,  1880. 
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Jahre  auflallend  haufig  aiiftrele.  Meiiie  Erfahrang  bestatigt  das  nieht, 
und  aoch  die  Dickinsonsche  ZusammenateHung  lafjt  davon  nichts 
erkennen, 

Fiir  allgemein  ausgemacht  giltj  daB  der  Diabetes  melitus  bei 
Joden  besonders  hauPig  sei;  auch  ich  babe  nicht  daran  zu  zvveifeln 
gewagt!  Und  doch  bleibt  niehts  iibri^j  als  anzuerkennen,  daB  das  ein 
auf  dem  oft  so  trugerischen  Augenscheiii  beruhendes,  falsches  Vor- 
orteil  war,  dessen  wir  uns,  wie  Pollatschek  zu  verstehen  gibt,  scbamen 
soUtea!  Pollatschek,^)  Arzt  in  Karlsbad,  verfugl  fiber  ein  Gesamt- 
inaterial  von  4714Kranken  (naturlich  solcheOj  die  zur  Kur  nach  Karls- 
bad kamen),  unter  diesen  sind  653  Diabetische.  Von  seinen  4714  Kranken 
sind  nun  2333  Juden,  und  auf  diese  kommen  289  Diabetischej  das  isl 
124  auf  1000,  wShrend  fur  das  Gesamt  sich  138  Diabetische  anf  1000 
bereebnen, 

Theorie  und  Erfahrung  sprechen  in  gleieber  Weise  dafiir,  daB 
Diabetes  da  haufiger  seij  wo  rei c bl i che  LebensfCihru ng  und  Ge- 
nuB  alkoholischer  Getranke  herrscbt;  sie  begunstigen  das  Auf- 
Icommen  von  Arteriosklerose  und  Herz-  und  Leberkrankheiten,  Auch 
durfte  die  Uberlastung  des  StofTwechsels,  die  solche  Lebensfiihrang  dar* 
iellt,  auf  die  Dauer  sehr  geeignefc  sein,  zu  seiner  Insuffizienz  zu  fuhren. 
eh  stimme  dem  alien  Canstatt  bei,  der  vor  bald  einem  Jabrhunderl 
den  Diabetes  eine  Krankheit  der  reichen  Lander  nannte,  wo  viel  ge- 
essen  und  getrunken  vvird. 

DaB  Amylaceennahrung  Ursache  von  Diabetes  warden  konnej 
wofiir  schon  Griesinger  und  spater  sehr  bestimnit  Cantani  ein- 
traten,  ist  weniger  wahrscheinliob;  man  lindel  den  Diabetes  keineswegs 
in  den  Gegenden  h&ufiger,  wo  mehr  Kohlehydrate  verzehrt  werden. 
leh  wenigstens  halte  es  fiir  ausgemacht,  daB  die  Krankheit  in  den  armeren 
Gegenden  OstpreuBens,  deren  armere  Bevolkerung  noch  zur  Zeit  meiner 
Wirksamkeit  dort  sehr  viel  Kartoffeln  und  Brot  koosumiertey  viel  seltener 
Fei  als  in  dem  reiehlicher  lebenden  und  reiehlicher  Fleisch  konsumieren- 
den  ElsaB. 

Auch  sind  unter  den  Diabetikern  keineswegs  die  Liebhaber  von 
Zucker  und  Mehlspeisen  besonders  reichlich  vertreten. 

Zur  Slirkujig  der  Skepaia  bei  LmchlglJlubigen  erinntire  ich  an  eine  Mitteilung  von 
Verge ly:')  Ein  ZuckerraJtiiieur,  der  sehr  viel  Zucker  zu  genieCen  pflegte,  erkrankte 
in  Diabetes^  na^chdem  kuri  vorher  sein  Associe  daran  erkrankt  war;  dieser  letsLere 
aber  UeMe  die  SflCigkeiten  gar  nicht  und  ali  ganz  wenig  Zuckt^r. 

Doch  ist  es  gewlB  nicht  unbedenklicb,  wenn  bei  ohnehin  reich- 
liche?  Lebensfuhrung  noch  viel  SiiBigkeiten  oder  die  Massen  von  Mal- 


*)  PoUatschek,  Aliologie  des  Diab.  melit,  Zeitschr.  t  k!in,  Med,,  Bd*  42, 
=)  Vergely,  Gastette  medicaid  do  Paris,  18S3,  p.  366. 
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tose  im  Bier  genossen  werden,  ond  sicher  ist  es  nichts  Seltenes,  daB 
der  Diabetes  hervortritt,  nachdem  der  Krante  ans  irgendeinem  Grande 
eine  Zeitlang  viel  Zucker  oder  Amylacea  genossen;  so  wurde  in 
mehreren  meiner  Faile  angegeben,  daB  der  Diabetes  nach  einer  Tniiiben- 
kur  Oder  aueh  nach  einer  Milehkur  aufgetreten  sei.  Ich  bielt  es  aber 
fast  immer  fur  wahrseheinlicher,  daB  der  Diabetes  bier  bereits  fruber 
latent  bestand  oder  wenigstens  die  Anlage  vorlag. 

Die  Frage,  ob  Diabetes  iibertragen  werden  konne,  kontagids 
sei,  ist  bereits  seit  Reil  —  1805  —  diskutiert.  Kfilz  und  Oppler^) 
haben  sie  sehr  griindlieh  bearbeitet. 

Fur  die  Kontagiositat  trat  mit  Bestimmtbeit  Schmitz^)  in  Neuenahr 
ein.  Er  hatte  unter  2320  Diabetiscben  26  beobachtet,  die,  sonst  gesund 
und  ohne  heredit&re  Anlage,  plotzlich  diabetisch  warden,  nachdem  sie 
andauernd  mit  einem  Diabetiscben  verkehrten.  Meist  handelt  es  sich 
urn  diabelische  Ehegatten.  Oppler  und  KGlz  batten  unter  900  Fallen 
von  Diabetes  10,  Senator^)  unter  770  Fallen  9  diabetische  Ehepaare 
und  spreehen  sich  auf  Grund  ihrer  Erfahrungen  dafur  aus,  daB  es  sich 
um  ein  Zusammentreffen  handle,  an  dem,  falls  es  nicht  rein  zafSlllig 
sei  und  soweit  es  sich  um  Ehegatten  handle,  vielleicht  die  Ahnlichkeit 
der  Lebensverhaitnisse  nicht  unschuldig  sei.  Ich  stimme  Oppler,  Kulz 
und  Senator  durchaus  bei.  Unter  den  775  Fallen  meiner  Beobachtung, 
welche  ich  fiir  diese  Frage  verwerten  kann,  sind  8  diabetische  Ehe- 
paare. Sie  gehoren  samtlich  den  (470)  Kranken  aus  der  Privatpraxls 
an.  In  alien  16  Fallen  handelte  es  sich  um  nicht  mehr  jugendliche 
Individuen  (iiber  40  oder  wenige  Jahre  darunter);  in  12  war  die 
Krankheit  leicht,  nur  in  2  als  mittelschwer  zu  bezeichnen.  In 
einem  Falle  war  Hereditat  anzunehmen  (Bruder  diabetisch),  in  3  wahr- 
scheinlich.  Boisumeau^)  fand  in  derLiteratur  101  Falle  von  Diabetes 
conjugal;  fiir  56  ist  das  Verbaltnis  zu  der  Gesamtzahl  der  Diabetiscben, 
aus  denen  sie  herausgegriffen  sind,  angegeben,  und  fur  diese  berechnet 
sich  diese  Gesamtzahl  auf  5159  Diabetische;  das  gibt  l'087o  von  „kon- 
jugalem"  Diabetes! 

In  vier  Fallen  meiner  Erfabrung  trat  der  Diabetes  bei  Leuten  auf,  welcbe  mil 
nicht  blutsverwandten  Diabetiscben  unter  einem  Dache  lebten.  Darunter  war  ein  Fall, 
in  dem  eine  junge  Frau  eine  nicht  unerhebliche  (anscheinend  ganz  vorilbergehende?) 
Glykosurie  zeigle,  nachdem  sie  sich  einige  Wochen  bei  ihrer  nicht  blutsverwandten  dia- 
betiscben Tante,  deren  Mann  ebenfalls  diabetisch  war,  aufgehalten  hatte;  der  Diabetes 
war  tlbrigens  bei  beiden  Gastgebern  sehr  leicht  und  beide  waren  meist  ganz  oder  so 
gut  wie  zucker frei. 

»)  C.  Kttlz  und  Oppler,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1896,  Nr.  26,  27. 
2)  Schniilz,  BerUner  klin.  Wochenschr.,  1890,  Nr.  20. 

Senator,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1896,  Nr.  30. 
*)  Boisumeau,  Gazette  hebdom.,  44,  1897. 
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Der  „experimentellen  Gnindlage"  entbehrt  die  Annahme  der  KontagiCsitat  nicht 
▼5!lig.  TOpfer*)  konnte  bei  Meerschweincben  durch  „lnjektion"  des  Dialysats  von 
Faces  zwei  bis  drei  Tage  dauemde  Giykosurie  (0  06—0  657©  Zucker)  erzeugen.  Aus 
Vmachen,  die  Herr  Dr.  Burguburu  in  meinem  Laboratorium  ausfQhrte,  ergab  sich 
zwar,  daC  diese  Tiere  eine  derartige  Giykosurie  sehr  haufig  spontan  zeigen,  doch 
bat  1902  Lepine*)  wieder  aus  dem  Harne  von  pneumonischen  Diabetikem  eine 
„kristalliniscbe  Substanz"  dargestellt,  die,  Hunden  intravends  beigebracht,  Giykosurie 
macbte,  und  dem  Blute  zugesetzt,  diesem  die  F/Uiigkeit  der  Glykolyse  nahm! 

Die  diabetische  Anlage. 

In  dem  bisher  Vorgetragenen  haben  win  nun  eine  Unzahl  ursach- 
licher  Beziehungen  des  Diabetes  melitus  kennen  gelernt,  und  es  kann 
der  Anschein  erweckt  werden,  als  gabe  es  fur  diese  Krankheit 
wirklich  eine  so  groCe  Anzahl  voneinander  ganz  unabhangiger  Ursachen, 
als  gabe  es,  atiologiseh  gesproehen,  ebensoviel  versehiedene  Arten  des 
Diabetes  melitus.  Es  haben  auch  einzelne  Autoren  die  Einheit  des 
Diabetes  melitus  geleugnet  und  nicht  mehr  von  „dem  Diabetes^, 
sondern  von  „den  Diabetes"  gesproehen. 

Diese  Frage  nach  der  Einheit  (oder  Vielheit)  des  Diabetes  melitus 
wird  sp&ter  noch  eingehend  zu  behandein  sein,  und  dabei  wird  dann 
auch  die  Bedeutung  weiter  zu  wurdigen  sein,  welehe  den  mannigfaehen, 
atiologiseh  so  ganz  verschiedenartig  erscheinenden  experimentellen 
Glykosurien  hiefiir  zusteht.  Der  Diabetes  melitus  als  Krankheit  des 
Menschen  aber,  mit  dem  wir  es  nun  zu  tun  haben  werden,  darf  meiner 
Einsieht  nach  noch  als  eine  Krankheitseinheit  gelten,  und  zwar 
ist  es  die  Erblichkeit,  welche  das  gemeinsame  Band  zwischen  den  ver- 
schiedenen  Formen  darstellt,  richtiger:  die  Erblichkeit  der  dia- 
betischen  Anlage. 

Viele  zunachst  befremdlich  erscheinende  Tatsachen  werden  ver- 
standlich,  wenn  man  im  Diabetes  die  AuBerung  einer  individuellen 
Anlage  sieht:  vor  allem  seine  mehr  wie  mannigfaltige,  bunte,  fast 
darf  man  sagen  universelle  Atiologie!  Tritt  doch  gelegentlich  fast 
jede  Krankheit  und  jede  Schadigung,  sie  mag  so  leicht  sein,  wie  sie 
will,  als  „Ursache"  auf.  Und  dann  die  Erfahrung,  daB  ein  Mensch, 
der  einmal  „diabetisch  war"  oder  auch  nur  eine  verdachtige  Giykos- 
urie gehabt  hat,  langst  aber  als  geheilt  gait  und  wohl  jenes 
Vorkommnis  vergessen  hat,  so  oft  —  selbst  nach  Jahrzehnten  — 
unter  begtinstigenden  Einfliissen  —  Ursachen  —  „wieder  diabetisch"  wird. 

Diese  diabetische  Anlage  ist  wohl  meist  angeboren,  denn 
sie  ist  in  sehr  vielen  Fallen  erblich  (in  ungefthr  dem  funften  Telle 
der  Falle  lafit  sich  Erblichkeit  nachweisen !),  und  diese  notorisch  erb- 

*)  Tdpfer,  Giykosurisch  wirkende  Darmgifte.  Wiener  klin.  Rundschau,  1895. 
«)  Lupine,  Deutsche  med.  Woehenschr.,  1902. 
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lichen  Falle  unterscheiden  sich  in  nichts  von  den  anderen,  bf-i 
denen  Erbliehkeit  nicht  nachzuweisen  ist.  Die  erbliche  Anlage  zeigl 
Beziehungen  zur  neuropalhischen  und  zur  gichtischen  Anlage. 

Das  Wesentliche  der  diabetisehen  Anlage  ist  eine  Schwache  di'S 
Stoffweehsels,  die  in  der  Verwertung  der  Kohlehydrate  zum  Au- 
drucke  kommt.  Wenn  wir  nun  auch  wissen,  dafi  Lasionen  und  Er- 
krankungen  bestimmter  Organe,  vor  allem  die  des  Pankreas,  Ursaehc 
dieser  Stoffweehselstorung  sein  konnen,  so  ist  damit  doch  nicht  be- 
wiesen,  dafi  die  diabetische  Anlage  in  einer  Minderwertigkeit  dieser 
Organe  zu  suchen  sei.  Es  kann  sich  bei  ihr  vielmehr  sehrwohl  darum 
handeln,  daB  bei  normaler  Leistung  jedes  einzelnen  der  Organe  des  Kohle- 
hydratstoffwechsels  die  notige  Harmonic  in  ihrem  zeitlichen  und  quan* 
titativen  Zusammenarbeiten  gelitten  hat.  In  diesem  Punkte  ist  das  Wesen 
der  diabetisehen  Anlage  noch  voUig  dunkel.  und  es  diirfte  mindestens 
verfruht  sein,  wenn  wir  sie  in  die  diabetogenen  Organe,  in  das  Pankreas 
Oder  welches  sonst  verlegen.  Die  diabetogenen  Organe  hat  Ab- 
schnittll  kennen  gelehrt  und  wir  haben  dort  gesehen,  daB  im  Experimente 
am  Tiere  Eingriffe  auf  diesem  Wege  Diabetes  machen  konnen,  ohne 
daB  eine  besondere  individuelle  Anlage  in  Frage  kommt.  Das  mag 
auch  fQr  den  Menschen  insoweit  gelten,  daB  die  Funktionsstorung 
eines  diabetogenen  Organes  einmal  bei  fehlender  Disposition 
alleinige  Ursache  des  Diabetes  werden  kann.  Die  Kegel  aber 
scheint  dies  nicht  zu  sein,  denn  wir  fmden  unter  den  Fallen  von 
^.nervosem-*  und  von  ^Leberdiabetes"  die  gleiche  groBe  Zahl 
hereditarer  Falle  wie  immer. 

AuBer  den  Krankheiten  der  diabetogenen  Organe  lernen  wir  als 
Ursachen  des  Diabetes  aber  auch  die  verschiedenartigsten  AU- 
geme  in  krankheiten  und  mannigfachsten  Schadigungen  kennen:  chirur- 
gische  Operationen,  Gemiitsbewegungen,  Strapazen,  Indigestionen,  Ex- 
zesse  aller  Art,  und  es  ist  schwer  zu  sagen,  wie  diese  wirken.  Das 
darf  fur  sicher  gelten,  daB  es  sich  gerade  bei  ihnen  nur  umAuslosung 
der  bestehenden  Anlage  durch  die  Gelegenheitsursache  handelt; 
ob  aber  dabei  doch  wieder  Erkrankungen  der  diabetogenen  Organe  im 
Spiele  sind,  ist  schwer  zu  sagen!  es  gibt  doch  wohl  genug  Falle,  in 
denen  eine  Funktionsstorung  des  Pankreas  oder  des  Nervensystems,  der 
Thyreoidea  etc.  oder  der  Nebennieren  schwer  wahrscheinlich  gemacht 
werden  kann,  so  daB  man  sich  lieber  zu  einer  Herabsetzung  der  Vitalitat 
des  ganzen  Organismus  verstehen  wird,  die  dann  ebenso  gut  wie  durch  das 
einzelne  Organ,  durch  Storung  ihrer  Harmonic  wirksam  werden  konnte. 

Nach  dem  Verhaltnis,  in  dem  die  Erkrankung  an  Diabetes  melitus 
zur  diabetisehen  Disposition  steht,  kann  man  drei  Form  en  der  Krank- 
heit  unterscheiden : 
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1.  Der  Diabetes  melitus  der  jungeren  Leute  —  (meist  vor 
dem  30.  bis  40.  Lebensjahre)  —  der  reine  Diabetes. 

In  ihm  ist  es  die  angeborene  Schwache  des  Zuekerstoffweehsels, 
welche  ohneweiters,  wenn  aueh  oft  unter  Mitwirkung  eines  die  „gesamte 
Vilalitat"*  voriibergehend  schwachenden  Momentes  (akute  Krankheit, 
Trauma,  Slrapazen,  ExzeB  etc.),  so  doch  ohne  Hinzutreten  einer 
diabetogenen  Organerkrankung  zur  Insuffizienz  des  Zuekerstoff- 
weehsels fiihrt.  Hier  darf  man  eine  besondere  Schwere  der  krank- 
haften  Anlage  annehmen,  auf  der  dann  auch  die  besondere  Schwere 
dieserForm  beruhen  mag,  doch  nur  zu  einem  Teile  —  hauptsachlich 
beruht  sie  auf  den  groBeren  Anspriichen  des  jugendlichen  Alters 
an  den  Stoffwechsel. 

2.  Der  Altersdiabetes  —  der  (meist  leichte)  Diabetes  der  alteren 
Menschen.  Hier  ist  die  Anlage  weniger  schwer;  die  Krankheit  kommt 
erst  spat  zum  Ausbruch;  es  bedarf  dazu  der  dauernden  Abnahme  der 
Vitalitat,  die  das  Alter  mit  sich  bringt.  „Das  Alter  des  Menschen  be- 
stimmt  sich  nach  dem  Zustande  seiner  Arterien**  —  so  ist  auch  hier 
oft  Arteriosklerose  im  Spiele,  und  mit  der  Arteriosklerose  kommen 
all  die  Momente  zur  Geltung,  welche  deren  Entstehung  begiinstigen 
'Juxuriose  Ernahrung,  vor  allem  Potus,  ob  auch  Tabak,  wage  ich  nicht 
zu  sagen).  Syphilis,  die  nach  vielen  Autoren  fiir  Arteriosklerose  so  wirk- 
sam  ist,  spielt  merkwiirdigerweise  hier  keine  groBe  Rolle.  Doch  kann 
das  Altern  mit  seiner  Abnahme  der  Vitalitat  sich  auch  ohne  Arterio- 
sklerose voUziehen,  und  ich  glaube,  daB  das  gerade  fur  den  Alters- 
diabetes oft  zutrifft.  Alterserkrankung  (nicht  nur  arteriosklerotische) 
diabetogener  Organe  kann  im  Spiele  sein. 

3.  Der  organische  Diabetes.  Die  Rolle  der  Anlage  ist  in  den 
verschiedenen  Fallen  dieser  Gruppe  verschieden;  meist  liegt  sie  vor, 
doch  braucht  sie  nicht  schwer  zu  sein  und  sie  kann  ganz  fehlen.  Dem 
organischen  Diabetes  gehoren  die  Faile  zu,  in  denen  die  Erkrankung 
eines  diabetogenen  Organes  als  Ursache  des  Diabetes  melitus  er- 
scheint.  Als  solche  fmden  sich  Leberkrankheiten  (Cirrlysis  hepatis,  Herz- 
fehlerleber  und,  wenn  auch  selten,  chronische  Cholelithiasis),  Krank- 
heiten  des  Nervensystems  (Apoplexia  sang.,  chronische  Encephalomalacie, 
Hirnsyphilis,  Dementia  paralytica  und  Tabes  dorsalis,  Hirntraumen,  die 
verschiedenartigen  funktionelien,  namentlich  die  traumatischen  Neurosen), 
Schilddriisenkrankheit  (Morbus  Basedow)  und  Pankreaskrankheiten.  Das 
Pankreas  steht  nach  dem  Experiment  und  nach  den  Sektionsbefunden 
an  erster  Stelle! 

Da  die  hier  in  Betracht  kommenden  Organerkrankungen  zum 
groBen  Teile  arteriosklerotische  sind,  kann  auch  auf  diesem  Wege 
die  Arteriosklerose  Ursache  des  Diabetes  werden. 

N  a  Q  n  T  D,  Diabetes  melitas.  1] 


IV.  Haupterscheinungen  der  diabetischen  Stoff- 
wechselstorung. 

1.  Die  diabetische  Glykosurie. 

Unter  den  Symptomen  des  Diabetes  ist  die  Glykosurie  das  wich- 
ligste;  die  Stoffweehselstorung,  um  die  es  sieh  im  Diabetes  handelt, 
kommt  in  keinem  anderen  Symptome  so  klar  zum  Ausdruck;  nach  ihr 
muC  die  Schwere  der  diabetischen  Stoffweehselstorung  beurteilt  werden; 
sie  bleibt  im  allgemeinen  und  solange  nicht  komplizierende  Krank- 
faeiten  die  Situation  beherrsehen.  auch  insofern  das  entseheidende 
Symptom,  als  die  GroBe  der  Zuckerausseheidung  im  Urin,  der  Zucker- 
verlust,  die  unmittelbarste  Gefahr  darstellt,  welche  die  diabetische  Stoff- 
weehselstorung mit  sich  bringt. 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  in  der  Hauptsache  Traubenzucker 
(Dextrose),  und  wenn  auch  neben  ihm  Lavulose  (Fruktose)  und  Pen- 
tosen  gar  nicht  selten  im  Urin  der  Diabetischen  auftreten,  so  kennen 
wir  doch  die  Bedeutung  dieser  Vorkommnisse  noch  nicht,  und  wenn 
auch  vielleicht  gerade  vom  Studium  der  Rolle,  welche  diese  bisher  als 
ganz  nebensachlich  behandeltcn  Korper  im  Diabetes  spielen,  die  wert- 
vollsten  Aufschlusse  zu  er  war  ten  sind,  so  bleibt  es  einstweilen  noch 
die  Glykosurie,  mit  der  wir  es  beim  Diabetischen  zu  tun  haben. 

Nur  einzelne  wenige  Falle  gibt  es  (im  ganzen  acht^),  in  denen 
Lavulose  in  einer  der  gleichzeitigen  Dextrose  sich  ann&hernden 
Oder  sie  sogar  iibertreffenden  Menge  oder  ausschlieBlich  (ohne  Dex- 
trose!) ausgeschieden  wurde.  Von  diesen  Lavulosurien  war  nur  in 
dem  Falle  von  Czapek-Zimmer  die  Menge  der  Lavulose  und  der 
gleichzeitigen  Dextrose  bedeutend  (bis  10%  Dextrose  und  4%  Lavulose). 
In  Mays  und  in  Rosin  und  La  bands  Fall  war  der  Lavulosegehalt  gering, 

')  Seegen,  Zentralblatt  f.  med.  Wissenschaften,  188i,  dazu  Kulz,  Zeitschr.  f. 
Biol.,  Bd.  27,  1890.  May,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  57,  1896.  Czapek, 
Prager  med.  Wochenschr.,  1876,  dazu  Zimmer,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1876. 
R^hmann,  PflUgers  Archiv,  Bd.  41.  Rosin  und  Lab  and,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  47. 
Schiesinger,  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd.  50.  Schwarz,  Deutsches 
Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  76.  Neubauer,  Mtinchener  med.  Wochenschr.,  1905. 
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wenig  fiber  1%,  die  Dextrose  aber  nur  eben  nachweisbar,  und  in 
Seegen-Kulz'  und  in  Schlesingers  Fall  und  einem  Fall  Neubauers 
handelte  es  sich  um  reine  LHvulosurie.  Diese  F^Ue  zeigten  (mit  Aus- 
nahme  des  Falles  Czapeks)  diabetische  Beschwerden  immer  nur  in 
geringem  Grade  und  verliefen  auch  sonst  leicht.  In  den  meisten  zeigte 
sich  kein  groBer  EinfluB  eingegebener  Kohlehydrate  auf  die  Glykosurie, 
fast  immer  wurde  die  L^vulose  voUstHndiger  ausgeschieden  wie  die 
Dextrose  (so  war  es  sicher  bei  Sehlesinger).  Bei  Rosin  und  Laband 
aber  maehten  selbst  100 ebenso  von  Dextrose  wie  LSvulose  gar  keine 
Oder  nur  ganz  geringe  Mehrausseheidung  von  Mvulose.  Langere 
Zeit  forlgesetzler  reichlieherer  GenuB  von  Kohlehydraten  steigerte 
fast  immer  die  Lavulosurie  oder  rief  sie  hervor,  und  bei  Kohle- 
hydratabstinenz  verschwand  sie. 

Daneben  gewinnt  es  nun  nach  den  Untersuehungen  von  Rosin 
und  Laband  den  Anscbein,  daB  beim  richtigen  (Dextrose-)  Diabetes 
sich  Lavulose  nicht  gar  so  selten  in  nachweisbarer  Menge  findet. 
Die  Diabetiker,  bei  denen  Rosin  und  Laband  LILvulose  fanden,  batten 
alle  intensive  Glykosurie  (mil  Ausnahme  eines  Falles,  in  dem  nur 
2*8%)  iiber  5  bis  7%,  und  die  daneben  bestehende  Lavulosurie  war 
ihrer  Intensitat  nach  offenbar  von  der  Glykosurie  unabhangig,  im 
ganzen  gering  und  auffallend  gleich  in  den  verschiedenen  Fallen  —  mit 
wenigen  Ausnahmen  um  1%. 

In  ihren  Fallen  von  Lavulosurie  haben  Rosin  und  Laband  (zum 
erstenmale)  auch  die  Lavulose  im  Blute  nachgewiesen ;  die  quantitativen 
Bestimmungen,  die  sie  mitteilen,  haben  so  ungeheuerliche  Zahlen,  0-47o(!) 
Linksdrehung  (!)  bei  den  minimalen  Lavuloseausscheidungen  ihrer  (Dex- 
trose-) Diabetischen,  und  0-97o  (0  Linksdrehung  in  ihrem  Falle  von  (fast) 
reiner,  in  maximo  einprozentiger,  Lavulosurie  fur  das  Blut  zutage  ge- 
fordert,  daB  sie  miBtrauisch  machen;  wenigstens  falls  man  annehmen  darf, 
daB  das  Verhaltnis  zwischen  Hyperglykamie  und  Glykosurie  fiir  die 
Lavulose  annahernd  das  gleiche  ist  wie  fur  die  Dextrose. 

Sehr  interessant  sind  die  Befunde  von  Neubauer.  In  seinem  Fail  von  reiner 
lavulosurie  wird  Traubenzucker  in  Mengen  von  bOg  ohne  Zuckerausscheidung  ver- 
tragen,  wiihrend  von  der  gleichen  Menge  Fruktose  *)  und  Rohrzucker  9*3  und  4*7  g  aus- 
geschieden werden,  und  zwar  als  Fruktose,  wSLbrend  von  50  g  Galaktose  2-3  g  als 
solche  im  Urin  erscbeinen.  Auch  nach  Inulin  wird  etwas  Fruktose  ausgeschieden. 

In  Neubauers  zweitem  Fall  (gemischte  Dextro-L^lTulosurie)  wird  Lavulose  gut 
vertragen,  hingegen  Dextrose  zu  einem  Teile  ausgeschieden. 

Hienach  scheint  die  Bedeutung  der  Lavuloseausscheidung 
neben  Dextrose  und  namentlich  in  den  Fallen  von  richtigem  Diabetes 


*)  An  der  betreffenden  Stelle  findet  sich  leider  bei  Neubauer  ein  Qbler 
Druckfebler. 
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noch  dunkel.  In  den  Fallen  von  reiner  Lavulosurie  durfte  es  sich 
um  eine  ganz  eigenartige  Erkrankung  handeln,  von  der  es  noch 
fraglieh  ist,  ob  sie  mil  dem  Diabetes  melitus  uberhaupt  etwas  zu  tun  hat. 

Das  Vorkommen  der  L&vulosurie  in  einzelnen  FlUlen  von  Diabetes 
ist  aber  sehr  interessant  und  sehr  auffallig,  da  ja  der  Diabetiker  die 
L&vulose  am  besten  zu  assimilieren  und  auch  bei  Zufuhr  groQer 
Mengen  fast  ausscfalieQlich  als  Dextrose  und  nur  zu  ganz  kleinem  Telle 
als  L^vulose  auszuscheiden  pflegt. 

Le  Nobel  fand  in  einem  Falle  mit  wahrscheinlicher  Pankreaserkrankung  eine 
Zuckerart,  die  wahrscheinlich  Maltose  war.  Van  Ackeren  wies  in  einem  Falle  von 
Pankreaskarzinom  mit  Sektion  Maltose  sicher  nacb.  FQr  beide  Falle  ist  es  nicht  aus- 
gemacht,  ob  daneben  Dextrose  vorhanden  war;  die  Zuckcrausscbeidung  war  in  beiden 
nicht  bedeutend  und  sehr  schwankend. 

Fast  (iberali  wird  dann  noch  ein  Fall  von  VohP)  angefQhrt,  welcber  den  Cber- 
gang  eines  Diabetes  melitus  in  Inositurie  zeigen  soil;  richtig  ist,  daG  es  sich  in 
diesem  Falle  um  eine  enormc  Inositurie  gehandelt  hat;  Vohl  hat  aus  dem  tftglichen 
Urin  18—20^  Inosit  dargestellt.  Indessen  bringt  Vohls  Mitteilung  nicht  den  Beweis, 
daC  bei  dem  Kranken  vor  oder  neben  der  Inositurie  Glykosurie  bestanden  hat.  Es 
scheint  sich  um  einen  Fall  von  Diabetes  insipidus  mit  Inositausscheidung 
gehandelt  zu  haben.  Inosit  ist  kein  Zucker! 

Ein  sebr  interessantes  Vorkommnis  stellt  die  von  Salkowski 
und  Jastrowitz*^)  enideckte  Pentosurie  dar. 

Die  anfangs  auch  von  mir  geauBerte  Ansicht,  daB  es  sich  bei  ihr  nur  um  Aus- 
scheidung  von  eingeftihrter  Pentose  handle,  mufite  man  fallen  lassen,  und  heute  weifi 
man  (iber  sie  bereits  folgendes: 

1.  Es  gibt  allerdings  eine  alimentare  Pentosurie:  Die  Pentosen,  Arabiuose, 
Xylose  etc.  gehen  selbst  bei  Einnahme  von  nur  wenigen  Grammen  und  in  einer  ver- 
haltnismaCig  groCen  Menge  in  den  Urin  (iber. 

2.  Doch  k^nnen  Pentosen  auch  im  KOrper  entstehen,  und  zwar  beim  Abbau 
von  EiweiCkOrpern  (Nucleoproteide)  und  vielleicht  auch  aus  der  Galaktose  (des  Cere- 
brin,  Neu berg''),  und  es  gibt  eine  chronische  („habituelle"  mdchte  ich  sie  nennen) 
Pentosurie,  welche  aus  der  Entstehung  von  Pentosen  im  Organismus  zu  erklaren  ist 
In  diesen  Fallen  findet  sich  kein  anderer  Zucker  (scil.  in  pathologischer  Menge)  neben 
der  Pentose  im  L'rin,  und  es  spricht  nichts  dafUr,  daC  eine  Insuffizienz  des 
Kohlehydrats  toffwechsels  besteht.  Blumenthal*)  hat  neun  solcher  Falle  zu- 
sammeiigebracht. 

3.  Es  finden  sich  Pentosen  niebt  selten  im  Urin  des  Diabe- 
tischen (Kulz  und  Vogel"^).  Welche  Bedeutung  ihr  Auftreten  bier  hat, 
ist  noch  dunkel.  DaB  es  sich  um  Storung  ihres  Verbrauchs  beim  Dia- 
betiker handelt,  ist  wenig  wahrscheinlich,  denn  ibre  Beziehung  zur  Glyko- 

>)  Vohl,  Archiv  f.  physiol.  Heilkunde,  1858,  N.  F.,  II,  S.  410. 
-)  Salkowski  und  Jastrowitz,  Zentralblatt  f.  med.  Wissensch.,  1892,  und 
Salkowski  ibid.  1893. 

Neuberg,  Berichte  der  Deutschen  chem.  Gesellsch.,  1899. 
Blum  en  thai,  Deutsche  Klinik  d.  20.  Jahrh.,  Pentosurie. 
^)  Kaiz  und  Vogel,  Zeitschr.  f.  Biol.,  1896. 
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genie  ist  keine  unmiitelbare,  sie  sind  (Cremer^)  und  Salkowski) 
keine  direklen  Glykogenbildner,  auch  ist  ihre  Ausscheidung  nach  Ein- 
nahme  beim  Diabetischen  nicht  so  stark  gesteigert,  daQ  dies  nicht  der 
gesteigerten  Diurese  aufReehnung  gesetzt  werden  konnte  (v.  Jaksch^). 

SchlieQlich  hat  Alfthan  im  Harne  von  fiinf  Diabetischen  (alle 
mit  reichlieher  Zuckerausscheidung)  auQer  dem  Traubenzucker  und  den 
Pentosen  durch  Benzoylisierung  kohlehydratahnliche  Korper  in  bedeu- 
tender  Menge  gefunden  (bis  zu  40g  per  Tag),  die  er  in  der  Haupt- 
masse  als  tierisches  Gummi  (Landwehr)  glaubt  bezeichnen  zu 
konnen.  Vielleicht  gehoren  aitere  Angaben  Leos  hierher. 

Wie  Moritz  Traube,^)  Posner  und  Epenstein*)  betont  haben, 
muB  GroBe  und  Intensitfit  der  Glykosurie  unterschieden  werden.  Die 
GroBe  der  Glykosurie  bemiBt  sich  nach  der  in  24  Stunden,  ihre  Inten-  ^ 
sitat  nach  der  stundlich  ausgeschiedenen  Zuckermenge.  Beides,  ihre  ^ 
GroBe  und  ihre  Intensitat,  h^ngen  nicht  nur  von  der  Art  und  Schwere 
des  Falles,  sondern  auch  von  zahlreichen  Einflussen  sehr  verschiedener 
Art  ab.  Wir  werden  diese  im  Laufe  dieses  Abschnittes  eingehend  zu 
besprechen  haben;  hier  sei  nur  gesagt,  daB  den  entscheidenden  EinfluB 
die  Ernahrung  besitzt,  und  daB  der  EinfluB  der  Ernahrung  stets  be- 
rucksichtigt  werden  muB,  wenn  der  Diabetesfall  nach  GroBe  und 
Intensitat  der  Glykosurie  beurteilt  werden  soli. 

In  den  meisten  Fallen  zeigt  die  Glykosurie  in  der  24stundigen 
Periode  regelmSBige  Schwankungen  ihrer  Intensitat  (M.  Traube, 
Kill  z,  Posner  und  E  pen  stein).  Fast  immer  sind  deutlich  ausgesprochen : 
ein  Intensitatsminimum  in  den  spaten  Nacht-  oder  fruhen  Morgen- 
stunden  und  zwei  Intensitatsmaxima,  eines  in  den  sp^teren  Vor- 
mittagsstunden,  ein  zweites  gegen  6  Uhr  abends,  das  sich  bis  in  die 
Nachmitternachtszeit  hinziehen  kann.  In  der  Kegel  scheint  von  diesen 
beiden  Maximis  das  vormittagige  das  st^rkere  zu  sein,  doch  kann  die 
Zuckerausscheidung  statt  dessen  ihre  hochste  Intensitat  abends  erreichen. 

Es  h&ngen  diese  Intensitatsschwankungen  von  der  Nahrungs- 
einnahme  ab,  doch  pflegt  der  Kranke  auf  letztere  nicht  zu  alien 
Tageszeiten  gleich  zu  reagieren ;  es  pflegt  die  Zuckerausscheidung  nach 
gleicher  Nahrungszufuhr  starker  auszufallen,  wenn  diese  in  der  Vor- 
mittagszeit  statthat,  und  es  ist  ein  Fall  mitgeteilt,  in  dem  nachts 
selbst  reichliche  Kohlehydrateinnahme  keine  Zuckerausscheidung  machte, 
wahrend  am  Tagc  Glykosurie  bestand. 

>)  Cremer,  Zeitschr.  f.  Biol.,  Bd.  42. 

*)  V.  Jaksch,  Deutscbes  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  68. 

»)  M.  Traube,  Virchows  Arcbiv,  Bd.  IV. 

Posner  und  Epenstein,  Berliner  klin.  VVocbenschr.,  1891,  Nr.  26. 
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Am  stlirksten  wirken  aaf  die  Zuckeraasscheidang  Kohlehydrate. 
und  oft  laHffen  nur  Brot  oder  andere  Kohlehydrate  oder  gar  nur  Zucker 
einen  unmittelbaren  Einflufi  auf  die  Glykosarie  erkennen,  doch  kann 
der  unmittelbare  Einflufi  der  Amylacea  fehlen,  wenn  sie  zu  einer 
reichlicheren  Mahlzeit  eingenommen  werden  iKQlz  u.  a.,  eigene  Beob- 
achlnng,  Fall  36). 

In  sfhr  IrichtPn  f'allen  ereignet  es  sich  nicht  so  selten,  dafi  zeitwei'.ig  die 
Toleranz  ddt  Krank«;n  groC  genug  ist,  um  auch  Kohlehydrate  zu  vertragen,  ohne  daii 
01yko8ijri<;  erfolgt.  Auff&Ilig  aUr  und  seltener  bleibt  es  iromer,  daC  bei  bestehender 
(gt'TiueHT)  Glykogurie  der*fn  .Steigerung  durch  selbst  reichliche  Kohlehydrat- 
finnahm*?  auihleibt.  Di»?se  EigentOmlichkeit  ist  der  nervOsen  Glykosurie  von 
frlih<T  h*.T  haufi?  und  noch  neuerdings  durch  Kraus,  der  renalen  durch  Klemperer 
zugt'Hprochfn ;  ein  Fall  renaler  Art.  bei  dem  diese  paradoxe  Toleranz  sehr  groC  war. 
ist  von  LOthje  beschrieben. 

Ich  mag  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  dagegen  eintreten,  daC  das  Gleichf" 
auch  finmal  bifi  jedem  leicht  iJiabetischen  vorkomine  (.vergl.  auch  bei  Theories, 
und  ich  muC  auch  hier  darauf  aufmerksam  machen,  daC  hSLufig  jeder  Einllul]  dtrr 
Kohbthydratnahrung  auf  die  Glykosurie  fortfAllt,  wenn  der  Diabetische  von  schwerer 
koniplizierender  Krankheit  befallen  wird.  und  namentlich,  wenn  er  kachektisch  wird. 

In  den  schwcren  Fallen,  in  welchen  fortdauernd  starke  Zucker- 
ausscheidung  besteht,  treten  die  gesetzmaBigen  Schwankungen 
meist  sehr  zuruck,  es  kommt  in  solchen  sogar  vor,  daB  die  Zucker- 
ausscheidunj,'  wahrend  der  Xachtstunden  erheblich  starker  ist  wie  am 
Tage  (Koch,i)  I.eube'-*). 

In  den  leichten  Diabetesfallen  sind  jene  Intensitatsschwankungen 
der  Glykosurie  viel  auffalliger.  Hier  kann  es  sich,  wie  M.  Traube^l 
schon  vermutete,  ereignen,  daB  der  Nachmitternachtsurin  (scil. 
der  am  Morgen  vor  dem  Fruhstiick  entleerte)  zuckerfrei  ist, 
wfthrend  der  Tagesurin  Zucker  enth^lt  (bis  zu  3%,  Posner  und  Epen- 
stein),  ja  es  kann  vorkommen,  daB  der  Urin  nur  wahrend  einiger 
Stunden  zuckerhaltig  ist,  wahrend  er  die  ganze  ubrige  Tages-  und 
Nachtzeit  (auch  nach  Einnahme  von  Brot)  zuckerfrei  gefunden  wind: 
dann  ist  os  fast  immer  der  Vormittagsurin,  scil.  der  (1 — 5  Stunden) 
nach  tiem  Friihstiick  entleerte  Urin,  welcher  Zucker  enthSlt. 

Irh  habf  niehnTe  Fillie  Jahre  hiiidurch  unter  den  Augen  gehabt,  die  ofl  monate- 
lung  zuckiM'frei  warcn,  wllhrend  dann  wieder  monateiang  nur  der  FrQhstQcksurin,  und 
geh'jienllich  bis  mehr  wie  1°  o,  Zucker  enthielt.  Darunter  ist  der  in  Fall  36  besprochene 
('.henuk«*r.  Dieser  Herr  muBte  mit  deni  GenuC  von  Brot  zum  FrUhstUck  sehr  vorsichtig 
Hfin;  es  gab  Zi'ilen,  wo  er  nicht  inehr  wie  bfj  essen  durfte,  ohne  daB  Zucker  bis  zu 
0'r)7o  mid  nu'hr  aufhat,  hfule  geschieht  dies  nach  20 y.  Zum  Mittagessen  konnle  er 

')  Kocli,  hissertalion,  Jena  1867. 

-')  LtMihe,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,  1869,  Bd.  V. 
')  M.   Traube,    (ieseize  der  Zuckerausscheidung,   Virchows   Archiv  1852. 
lUl.  IV,  S.  121. 


Die  diabetische  Glykosurie. 


167 


bis  zum  Doppelten  und  noch  mehr  Brot  genieCen  ohne  Zuckerausscheidung;  es  dOrfte 
die  schnellerfl  Resorption  nach  dera  Frtihstttck  entscheidend  sein.  Kolisch  und  Ruber ») 
beobachteten  ein  25jahrige8  Madchen,  bei  dem  immer  nur  nach  der  Nahrungsaufnahme 
Glykosurie  bestand,  die  Obrigens  sehr  inlensiv  gewesen  sein  muC,  da  der  tagliche 
Gesamturin  (normale  Quantitat!)  5%  Zucker  enthielt.  -Auch  bei  reiner  EiweiC-Fett- 
nahrung  (ohne  Zugabe  von  Kohlehydraten)  schied  sie  immer  nur  kurze  Zeit,  und  zwar 
4—5  Stunden  nach  der  Mahlzeit  (iOU^jr  Reefsteak),  ,,zur  Zeit,  als  die  N-Ausscheidung 
ihren  Hdhepunkt  erreicht  hatte",  Zucker  aus.  Leider  ist  das  mitgeteilte  Beobachtungs- 
material  nicht  genttgend,  um  in  alien  Punkten  zu  aberzeugen. 

Es  ist  nach  all  diesem  klar,  daB  die  ausschlieBIiche  Untersuchung 
einer  Teilquantitat  leicht  zu  falschen  Schlussen  uber  das  Be- 
stehen  von  Glykosurie  fuhren  kann;  man  soil  da,  wo  es  sich  um  die 
Diagnose  des  Diabetes  aus  der  Zuckerausscheidung  handelt,  zunachst 
immer  eine  Probe  des  von  24  Stunden  gesammelten  Urins  unter- 
suchen.  Und  selbstverstandlich  ist  es,  daB  man  aus  Teilquantilaten  die 
GroBe  der  Glykosurie  nicht  bestimmen  kann;  um  diese  festzustellen, 
muB  immer  der  Prozentgehalt  in  einer  Probe  des  24stundigen  Urins 
an  Zucker  bestimmt  werden;  aus  der  Menge  des  in  den  24  Stunden 
entleerten  Urins  berechnet  man  dann  die  Menge  des  in  24  Stunden 
ausgeschiedenen  Zuckers,  das  ist  die  GroBe  der  Glykosurie. 

Diese  GroBe  der  Glykosurie  wechselt  beim  Diabetiker  auBerordent- 
lich.  Sie  ist  nicht  selten  gleich  Null  (das  heiBt:  oft  genug  scheidet  der 
Diabetische  im  Verlauf  von  24  Stunden  und  sogar,  wie  wir  sehen 
werden,  sehr  lange  Zeit  hindurch  keinen  Zucker  aus),  sie  kann  sehr 
klein  sein,  nur  5 — 10 in  24  Stunden  betragen,  sie  kann  aber  auch 
gewaltige  Hohen  erreichen.  So  schied  einKranker  von  Dickinson  IbOOg 
Zucker  in  24  Stunden  aus;  nicht  geringer  diirfte  sicher  die  GroBe  der 
Glykosurie  in  Gooldens2)  Fall  mit  121  Urin  und  1048  spezifischem 
Gewicht  gewesen  sein.  Lecorch6^)  erwahnt  eines  Falles  mit  einer 
Glykosurie  von  1200(/.  Charcots  Kranker  mit  neuritischer  Paraplegic 
schied  iiber  1100(7  aus.  Faile  mit  1000  f/  und  daruber  fmden  sich  in 
der  Literatur  genug  (v.  Frerichs,*)  Furbringer  u.  a.).  Bis  auf  SOOg 
steigt  die  Glykosurie  bei  erwachsenen  Menschen  nicht  gar  so  selten. 

Berechnet  man  die  Zuckerausscheidung  auf  das  Korpergewicht, 
so  durfte  die  starkste  beobachtete  Glykosurie  die  in  dem  Fall  von 
NiedergesaB^)  sein:  587  g  Zucker  bei  einem  zwolfjahrigen  Madchen 
von  17  kg  (!)  Gewicht,  das  ist  eine  tSgliche  Zuckerausscheidung  von 

des  Korpergewichtes,  wenn  nicht  Marchi  ihn  noch  iibertrifft: 

>)  Kolisch  und  Buber,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1897. 

Go  old  en,  Lancet,  186i,  p.  657. 
»)  Lecorch^,  Lancet,  1875,  II,  p.  836. 
*)  Frerichs,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  VI,  S.  7. 

XiedergesaC,  Dissertation,  Berlin  1873. 
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6 — 7  I  Urin  mit  10%  Zucker  bei  einem  Bambino  (also  ganz  jungein 
Kinde). 

Ich  selbst  babe  als  Maximum  gesehen: 

1*2  kg  Zucker  bei  19jahrigem  Mann,    56'5  leg  KOrpergewicht,  2*1%  des  Kdrpergewichles 

116  „      „      ,  28     „         „       50    „  „  2-3o/o  , 

096  „      „       „  18     „      Jungl.,   40    „  „  2-4%  „ 

04    „      „      „    8     »      Knaben,  22    „  „  l-8^o  „  „ 

Die  Kranken  mit  groBer  Zuckerausscheidung  waren  alle  bei  ge- 
misehler  Dial.  Bei  reiner  Fleiscbkost  babe  ich  nie  viel  iiber  100  g 
gesehen.  v.  Noorden  gab  an,  daB  bei  solcher  200  g  Zucker  per  Tag 
nicht  selten  sei. 

Der  Prozentgehalt  sleigt  selten  iiber  8 — 9%,  als  Maximum  habe  ich 
11%  gesehen.  Higgins  und  Ogden  geben  an  (bei  traumatischem  Dia- 
betes), 20%  Zucker  gefunden  zu  haben. 

Entsprechend  der  Hohe  des  Zuckergehaltes  ist  das  spezifische 
Gewicht  gesleigert  bis  auf  1030  und  1040;  iiber  1050  steigt  es  selten. 
1060  habe  ich  nur  einmal  gesehen,  doch  ist  es  ofters  angegeben,  und 
Bouchardat  fand  einmal  1074.  Auch  Prout  soli  nach  Vogt^}  1074 
beobachtet  haben. 

In  der  Regel  ist  beim  Diabetes  melitus  die  Diurese  gesteigert, 
trSgt  doch  die  Krankheil  hievon  ihren  Namen.  Die  Steigerung  der 
Diurese  fehlt  aber  oft,  wenn  der  Zuckergehalt  des  Urins  gering 
ist,  2—3%  in  der  24stiindigen  Menge  nicht  uberschreitet;  in  den 
schweren  Fallen  (mil  uber  5%  Zucker)  pflegt  die  Menge  des  in  24  Stunden 
entleerten  Urins  in  der  Regel  iiber  4 — 5  /  zu  betragen,  sie  sleigt  nicht 
selten  bis  auf  10  /  und  kann  kolossal  werden;  16  /  sah  ich  selbst. 
Furbringer ''^)  beobachtete  17,  Harnack^)  18,  Bence-Jones,  nach 
Senator^)  ziliert,  gar  28  /. 

Die  in  der  Norm  geltende  Hegel,  daB  namlich  die  Hohe  des 
spezifischen  Gevvichtes  im  enlgegengesetzlen  Verhallnisse  zur  Menge  des 
Urins  sleht,  gilt  fur  den  Diabetischen  durchaus  nicht;  vielmehr  sieht 
man  bier,  daB  das  spezifische  Gewicht  bei  sehr  groBer  Diurese  oft 
sehr  hoch,  1030  oder  auch  daruber,  und  gerade  bei  solcher  selten 
unler  1025  isl,  wahrend  es  wieder  1030  nicht  zu  iiberschreiten  ptlegt, 
ohne  daB  eine  erhebliche  Steigerung  der  Diurese  besteht.  Oft  sieht 
man  das  spezifische  Gewicht  mit  der  Diurese  wachsen  und  umgekehrt. 

»)  Vogt,  Zeitschr.  fUr  rationelle  Medizin,  18i4,  Bd.  I,  S.  167. 

*)  F  U  r  b  r  i  n  g  e  r,  Zur  medikamentOsen  Behandlung  der  Zuckerharuruhr.  Deutsches 
Archiv  far  kUn.  Medizin,  Bd.  XXI,  S.  469. 

Harnack,  Zur  Pathologie  und  Therapie  des  Diabetes  melitus.  Deutsches 
Archiv  fQr  klin.  Medizin,  Bd.  XIIJ,  S.  592. 

*)  Senator,  Diabetes  melitus,  in  Ziemssens  Handbuch,  Bd.  XIII,  S.  -425. 
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Ausnahmen  von  alien  diesen  Regein  kommen  natiirlich  vor.  Zu- 
n&chst  ist  es  doch  nichl  ganz  sellen,  dafi  der  Urin  ohne  Vermehrung 
seiner  Mengc  einen  sehr  hohen  Zuckergehalt  und  dann  natiirlich  ein 
besonders  hohes  spezifisches  Gewicht  zeigt.  So  bestanden  bei  einem 
66j£Lhrigen  Manne  meiner  Beobaehiung,  der  seit  zwei  Jahren  an  einem 
nach  Kopfverlelzung  aufgetretenen  Diabetes  litt,  bei  einer  kaum  je 
2  I  uberschreitenden  Diurese  dauernd  8—9%  Zucker;  wiederholt  fand 
ich  bei  1400,  selbst  bei  1200  cm^  per  24  Stunden  9%,  spezifisches 
Gewicht  iiber  1040.  Der  Urin  eines  36jahrigen  Landmannes  enthielt 
bei  einer  Diurese  von  2700  cni^  10  5%  Zucker,  spezifisches  Gewicht  1047; 
der  Urin  einer  oOjahrigen  Frau  mit  Angina  pectoris  —  ohne  Hydrops 
—  wog  bei  einer  24stundigen  Menge  von  1400,  1045  und  enthielt 
8*5%  Zucker,  der  eines  Madcbens  mit  Diabetes  und  Tuberculosis  pulm. 
bei  1200  cin^  7*5%.  Solche  Falle  werden  als  „Diabetes  decipiens^ 
bezeichnet.  Das  Umgekehrte,  das  heifit  grolie  Diurese  bei  unbe- 
deutendem  Zuckergehalt,  wird  verhallnismaCig  haufig  bei  Diabetes  nach 
Hirntrauma  gefunden  (vergl.  oben  S.  79);  sonst  ist  es  sellen:  ich  babe 
nur  einmal  in  einem  Fall  von  reinem  unkomplizierten  Diabetes  dauernd 
Diurese  von  5—6  /  bei  einem  Gehalt  an  Zucker  von  1*5- 2  0^'o  gesehen, 
spezifisches  Gewicht  des  24stundigen  Urins  1017.  Der  Kranke  war  bereits 
ziemlich  heruntergekommen ;  er  wog  49  kg. 

Doch  gilt  das  eben  iiber  das  seltene  Vorkommen  geringen  spezifi- 
schen  Gewiehtes  bei  starker  Diurese  Gesagte  nur  fur  die  24sliindige 
Urinmenge.  Teilquantitaten  des  Urins  zeigen,  wenn  dieser  unter  dem 
EinfluU  groBer  Mengen  von  Getranken  reichlich  entleert  wird,  ofters 
sehr  geringes  spezifisches  Gewicht;  ich  fand  1003  trotz  eines  Zucker- 
gehalles  von  iiber  1%.  Watermann^)  sah  zwei  Falle  von  Diabetes 
mit  ^reichlichem  Zuckergehalt*  und  ,,brillanter  Reaktion^  bei  1002 
spezifischem  Gewicht. 

Aus  dem  spezifischen  Gewichte  und  der  Menge  (beides  im 
24stundigen  Urin  bestimmt)  kann  man  den  Prozentgehalt  an  Zucker 
annahernd  schatzen.  Es  ist  dabei  zu  beriicksichtigen,  dali  der  Zucker- 
gehalt fur  das  spezifische  Gewicht  umsomehr  ausschlaggebend  wird,  je 
grofier  die  Diurese  ist,  denn  umsoweniger  fallen  dann  neben  dem  Zucker 
die  anderen  festen  Bestandteile  des  Urins  ins  Gewicht. 

Ich  gebe  bier  eine  empiriscbe  Skala  zur  Feststellung  des  Zucker- 
gehaltes  nach  dem  spezifischen  Gewicht  und  der  Menge  des  Urins: 
bei  ungefahr      2  /  per  24  Stunden  mit  spezifischem  Gewicht  1028—1030  2-3Vo  Zucker 
32  „  24  „  „  „      1028-1032  3-6o,o  „ 

62  ,  24      „        „  „  „      1030-1035  6-7%  . 

„      6-10/  „  24      „       „         r  .      1030-1042  6-10%  . 


»)  Waterman n,  New-York  medical  record,  1882,  p.  729. 
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Es  kann  sich  naturlich,  urn  es  nochmals  zu  sagen,  hier  nur  um 
annahernde  SchSltznng  handeln. 

EinfluQ  der  Wasserausscheidung  auf  die  Zuckeransscbeidung. 

Nach  Einfuhrung  groBerer  Wassermengen  steigert  sich  die  Crin- 
sekretion,  doch  hat  die  Ausscheidung  des  getrankenen  Wassers  beim 
Diabeliscben,  wenn  aucb  nicbt  immer  (Piek^),  so  docb  oft  (Falck,*) 
Neuscbler,  Kiilz)  weniger  scbnell  statt  wie  in  der  Norm;  nach  Faick 
und  Kiilz  ist  dies  die  Folge  verlangsamter  Resorption.  Kocb  und  Leu  be 
haben  beobacbtet,  daQ  regelmUBig  die  Menge  des  in  der  Nacht 
(6  bis  6  Uhr)  entleerten  Urins  groBer  war  als  die  des  Tagesbariies. 
Doch  ist  dies  keineswegs  eine  allgemein  gQltige  Regel;  in  anderen  Fallen 
iiberwiegt  der  Tagesharn,  wie  z.  B.  in  Kulz'  Fallen.  Bei  Koch  wie  bei 
Leube  und  bei  Kiilz  nahmen  die  Kranken  wabrend  der  Tagesstunden 
ungefahr  das  Doppelte  an  Fliissigkeit  und  fast  die  gesamte  Nabrung 
zu  sich. 

Bei  Koch  und  Leube  wurde,  enlsprechend  der  stftrkeren  Diurese, 
aucb  mehr  Zucker  in  der  Nacht  ausgeschieden.  Sebr  auffallend  ist  es 
aber,  daB  aucb  in  einem  Falle  von  Kiilz,^)  in  welchem  die  Diurese  in 
den  Tagesstunden  erheblich  groBer  war,  doch  in  den  Nachtstunden  kaum 
Oder  gar  nicht  weniger  Zucker  ausgeschieden  wurde  wie  bei  Tage. 

Diese  Beobachtung  von  Kiilz  beweist  schon,  daB  ceteris  paribus 
die  GroBe  der  Diurese  nicht  entscheidend  durch  die  GroBe  der 
Zuckerausscheidung  bestimmt  wird  und  umgekehrt.  Dies  zeigt  sich 
in  vielen  Fallen,  das  heiBt:  Bei  gleichbleibender  Nabrung  kann  die 
Zuckerausscheidung  gleichbleiben,  obgleich  die  Diurese  in  ihrer  GroBe 
sebr  wechselt;  nur  ganz  voriibergehend  pflegt  durch  Steigerung  letzterer 
aucb  die  GroBe  der  Glykosurie  zu  wachsen.  Beispiele  davon  finden  sich 
bei  Kiilz  und  bei  RieB.^)  Bei  RieB  zeigen  sich  oft  Schwankungen  in 
der  GroBe  der  Diurese  um  1 — 2  I  (iiber  30%  der  Tolaldiurese)  ohne 
enlsprechende  Schwankungen  der  (24stiindigen)  Zuckerausscheidung. 
Wo  erhebliche  Steigerungen  letzterer  mit  gleichzeitiger  Steigerung  der 
Wasserausscheidung  auflrelen,  zeigt  sich  meist,  daB  die  gesteigerte  Zucker- 
ausscheidung das  Primare  ist,  denn  fast  immer  steigt  trotz  der  ver- 
mehrten  Diurese  der  Prozentgehalt  an  Zucker;  falls  die  gesteigerte 
Wasserausscheidung  das  Primare  ist,  diirfte  man  das  Enlgegengesetzte 
erwarten. 

^)  Pick,  Wasserausscheidung  bei  Diabetes  melitus.  Prager  med.  Wochenschr.,  1889. 
-j  Falck,  Zur  Kenntnis  der  Zuckerharnruhr.  Deutsche  Kiinik,  1853,  Nr.  22  u.  ff. 
^)  Kulz,  Hydrurie  und  Meiiturie.  Habilitationsschr.,  Marburg  1872. 

Riefi,  Cber  den  Einfluli  des  Karisbader  Wassers  auf  die  Zuckerausscheidung 
bei  Diabetes  melitus,  Berlin  1877. 
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Der  EinfluB  der  Nahrung  auf  die  Glykosurie. 

a)  Die  Kohlehy  drate.  In  der  Nahrung  sind  es  die  Kohlehydrate, 
welche  die  Zuckerausscheidung  am  slarksten  beeinflussen  (Ausnahmen 
s.  S.  166).  Unter  ihnen  stehen  wieder  die  Dextrose  und  deren  Poly- 
saccharide (die  Dextrine  und  das  Amylum)obenan;  sie  steigern  die 
Glykosurie  viel  sicherer  und  starker  als  der  Milchzucker  und  die  LSvu- 
lose  und  dessen  Polysaccharid,  das  Inulin.  Von  der  Lavulose  glaubte 
Kulz,^)  daB  sie  in  leichten  und  auch  in  schweren  Fallen  vollstandig 
assimiliert  werden  kann;  er  sah  nach  100  ^  Fruchtzucker  in  den  leichten 
Fallen,  welche  zuckerfrei  waren,  keine  Glykosurie  auftreten  und  in  den 
schweren,  bei  denen  dauernd  Glykosurie  bestand,  keine  Steigerung 
dieser.  Die  spateren  Versuche  haben  meist  ungunslige  Resultate  ergeben. 
Haykraft^)  fand  in  einem  Falle  nach  165  (/  Lavulose,  in  drei  Tagen 
in  kleinen  Dosen  gegeben,  5%  als  Lavulose  und  59%  als  Glykose 
wieder.  Palma^)  fand  in  fiinf  Fallen  durchschnittlich  (von  100  Lavu- 
lose) 60%  als  Glykose  und  8%  als  Lavulose  wieder.  In  Bohlands*) 
Versuchen  scheint  bei  Dosen  von  20—70  g  Lavulose  der  groBte  Teil 
von  dieser  als  Glykose  im  Urin  wieder  erschienen  zu  sein.  Der  Dia- 
betiker  von  Mandel  und  Lusk*^)  schied  von  eingenommener  Lavulose 
80^/o  (vom  Amylum  85%)  als  Zucker  wieder  aus. 

AUe  diese  Versuche  (auBer  denen  von  Kiilz)  sind  an  solchen 
Diabetischen  angestellt,  welche  auch  ohne  die  Lavulose  Zucker  aus- 
schieden. 

Die  auf  meiner  Klinik  angestellten  Versuche^)  an  zuckerfreien, 
ubrigens  samtlich  schwer,  Diabetischen  ergaben  gunstigere  Resultate, 
das  heiBt  die  Kranken  vertrugen  Lavulose  (in  drei  Gaben  mit  den 
Speisen  oder  Getrfinken  zu  den  Mahlzeiten  genossen)  bis  zu  100  g  oder 
Topinamburmehl  (das  keine  rechtsdrehenden  Substanzen  und  78%  Inulin 
enthielt)  bis  150  g  taglich  ohne  Zuckerausscheidung.  Dagegen  stelUe  sich 
fast  immer  Dextroseausscheidung  bis  zu  20  und  mehr  Gramm  per  Tag 
ein,  wenn  die  Kranken  das  linksdrehende  Kohlehydrat  funf  bis  sechs  Tage 
nahinen,  und  es  zeigte  sich,  daB  die  Zuckerausscheidung  von  Tag  zu 
Tag  starker  wurde  und  nach  dem  Aussetzen  der  Kohlehydrate  noch  viele 


*)  KUlz,  EinfluC  einiger  Kohlehydrate  auf  Traukenzuckerausscheidung.  Bei- 
trSge,  Bd.  I. 

*)  H ay k raft,  Lavulose  bei  Diabetischen.  Zeitschr.  f.  physiolog.  Chemie,  Bd.  XIX. 
Pal  ma,  Lavulose  und  Maltose  bei  Diabetes  melitus.  Prager  Zeitschr.  f.  Heil- 
kunde,  Bd.  XV. 

*)  Boh  land,  Therapeutische  Monatsheflc,  1894. 

Mandel  und  Lusk,  Deulsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  81. 
•)  Socin,  Lavulose   und  Milchzucker  bei  Diabetikern.    Dissertation,  StraC- 
burg  1894. 
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Tage  anhielt.  Auch  in  Bohlands  Versuchen  macht  sich  diese  kumu- 
lierende  und  uberdauernde  Wirkung  der  Lavulose  bemerkbar.  Dasselbe 
gilt  fiir  den  Milchzucker;  auch  er  wird  gelegentlich  selbst  von  Schwer- 
diabelischen,  sofern  sie  vorher  zuckerfrei  sind,  in  Dosen  bis  zu  150  g 
verlragen,  ohnedaB  sofortGIykosurie  auftritt;  bei  langerem  Gebrauch  aber 
bleibt  diese  nicht  aus,  und  auch  hier  pflegt  sie  dann  allmahlich  zu  wachsen 
und  die  Zuckereinnahme  zu  uberdauern.  Gerade  dem  Milchzucker  gegen- 
iiber  verhallen  sich  iibrigens  die  verschiedenen  Diabetiker  sehr  ver- 
schieden,  was  vielleicht  damit  zusammenhangt,  daB  er  sehr  leicht  — 
im  Darme!  —  vergart.  Man  sieht,  es  fehlt  sehr  viel  daran,  daB 
man  berechtigt  ware,  die  linksdrehenden  Kohlehydrate  oder  den 
Milchzucker  als  unschadlich  fur  den  Diabetischen  zu  bezeichnen. 

tiber  den  Rohrzucker  (das  ist  der  gemeine  Speisezucker)  sind 
meines  Wissens  seit  Kiilz  keine  Versuche  mehr  angestellt.  Kiilzmeinte, 
er  sei  zur  Halfte,  das  heifit  urn  so  viel,  als  bei  der  Inverlierung  aus 
ihm  Lavulose  enlsteht,  assimilierbar.  Ich  glaube,  daB  dem  die  allgemeine 
Erfahrung  durchaus  widerspricht,  das  heifit,  daB  er  in  hoheremMaBe 
schadlich  ist. 

Uber  Mannose  liegen  wen ig  Versuche  vor;  sie  ruhren  von  Kiilz 
her  und  ergaben,  daB  sie  auch  von  Schwerdiabelischen  nicht,  auch  nicht 
als  Dextrose  ausgeschieden  wird. 

Maltose  scheint,  da  sie  im  Darme  schnell  in  Traubenzucker 
zerfallt,  nicht  weniger  schadlich  wie  dieser  zu  wirken  (Palma). 
Inosit  wird  nach  Kiilz'  Untersuchungen  und  der  allgemeinen  Erfahrung 
von  Diabetischen  gut  verlragen,  doch  ist  er  kein  Kohlehydrat,\)  und 
tiber  seinen  Nahrwert  fehlen  Untersuchungen,  die  mir  hochst  lohnend 
scheinen;  ich  ervvahne  ihn  hier,  weil  er  bis  vor  nicht  lange  fur 
,,Zucker''  gait. 

Von  den  Kohlehydraten  der  Dextrosegruppe  wird  die  Dextrose 
(Traubenzucker)  selbst  am  schlechtesten  toleriert,  sie  macht  die 
slarksle  Zuckerausscheidung ;  weniger  voUstandig  wird  das  Amylum 
(Brot,  Mehl)  ausgeschieden,  w^ahrend  die  Dextrine  und  die  Mai  to  so 
wieder  sehr  voUstandig  zur  Ausscheidung  kommen  (Bier!);  es  hangt 
dies  offenbar  von  der  groBeren  Loslichkeit  und  der  schnellen 
Resorption  ab.  , 

Ohneweiters  scheint  es  klar,  daB  mehr  ausgeschieden  wird,  wenn 
die  Einnahme  der  betreffenden  Kohlehydratquantitat  auf  einmal  statt 
hat,  wie  wenn  die  gleiche  Menge  in  mehreren  kleinen  Einzelquantitaten 
genommen  wird.  Kulz  fand  einmal  auffalligerweise  das  Gegenteil. 


^)  Maquenne,   Coinptes  rendus,   CIV,  p.  225.    Holleman,    Lehrbuch  der 
organischen  Chomie,  1905. 
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Die  Pentosen  gehen  (vergl.  spater)  schon  beim  normalen  Menschen 
zu  einem  bedeutenden  Teile  in  den  Urin  iiber.  Sie  seheinen  vom 
Diabetiker  nur  wenig  vollstandiger  ausgeschieden  zu  werden  (Linde- 
mann  und  May,^)  Jakscb,  Liithje^),  und  fur  den  Rest  ist  es  nach  den 
Versuchen  von  Cremer^)  und  von  Fritz  Voit,^)  der  sie  subkutan  bei- 
brachte,  wenigstens  fiir  die  Arabinose,  Xylose  und  Rhamnose  sicher, 
daB  sie  im  Organismus  „utilisierl^  werden. 

Cber  die  praktische  Anwendbarkeit  der  verschiedenen  Kohlehydrate  wird 
in  der  Therapie  zu  sprechen  sein;  doch  sei  schon  hier  betont,  dafi  immer  in  Betracht 
kommt,  wie  die  Resorptionsbedingungen  fUr  die  genossenen  Kohlehydrate  sind.  Nicht 
nur  die  Schnelligkeit  der  Resorption,  sondern  noch  mehr  die  Frage,  wie  viel  im  Darme 
durch  ungenUgende  Resorption,  vor  aUem  durch  Vergarung  verloren  geht.  Ohne 
daC  dies  beriicksichtigt  wird,  kOnnen  Funde,^)  wie  der,  daC  Zucker,  per  rectum  bei- 
gebracht,  viel  besser  toleriert  werde,  arg  miCverstanden  werden. 

Im  allgemeinen  werden  aueh  im  schwersten  Diabetes, 
wenigstens  beim  Menschen,  genossene  Kohlehydrate  nicht  voll- 
standig  im  Urin  als  Zucker  wieder  ausgeschieden,  selbst  vom  Amylum 
und  sogar  von  der  Dextrose  pflegt  ein  Teil  des  Genossenen  im  Organismus 
verbrannt  zu  werden.  Nur  v.  Mering  gibt  an,  einen  Fall  gesehen  zu 
haben,  in  dem  aller  aufgenommene  Zucker  zur  Ausscheidung  gelangte; 
ich  selbst  habe  einen  Fall  gesehen,  welcher,  vorher  zuckerfrei,  bei  der- 
selben  Nahrung  +  50  Dextrose,  43  g  im  Urin  wieder  ausschied,  das 
ist  mit  Riicksicht  auf  die  nicht  auszuschaltenden  Versuchsfehler  wohl 
annahernd  die  ganze  eingefuhrte  Menge.  Beim  Hunde  mit  vollstandiger 
Pankreasexstirpation  kommt  nach  Minko wskis  Rechnung  der  gesamte 
eingefuhrte  Traubenzucker  zur  Ausscheidung. 

h)  Das  Eiweifi.  Da  im  Korper  aus  dem  Eiweifi  Zucker  entsteht, 
so  war  von  vornherein  zu  erwarten,  daC  EiweiBzufuhr  die  Glykosurie 
steigern  werde.  Indessen  war  noch  vor  ungefahr  neun  Jahren,  als  ich 
an  diesem  Werke  arbeilete,  die  Bedeutung  der  EiweiBzufuhr  fur  die 
Gr5Be  der  Glykosurie  keineswegs  anerkannt,  und  ich  habe  in  der  ersten 
Auflage  der  Beweisfuhrung  hiefur  viel  Raum  gonnen  mussen;  mittler- 
weile  ist  gerade  auf  diesem  Gebiete  der  allergroBte  Fortschritt  zu  ver- 
zeichnen.  Es  ist  nicht  nur  allgemein  anerkannt,  daB  der  Diabetiker 
aus  EiweiB  Zucker  bildet  und  daB  bei  dem  schwer  Diabetischen 
mit  starker  Glykosurie  groBe  Mengen  von  Zucker  daher  stammen 
konnen,  sondern  es  hat  das  Studium  der  Zuckerbildung  aus  EiweiB  im 
diabetischen  Organismus  bereits  zu  sebr  wertvollen  Einblicken  in  die 

Lindemann  und  May,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  56. 
*)  Lathje,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  39. 
»)  Cremer,  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  i2. 
«)  Voit,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  58. 

*)  Arnheim,  Zeitschr.  f.  physik.  u.  diatet.  Therapie,  Bd.  8.  Orlowski  ibid. 
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hiebei  sich  abspielenden  chemischen  Vorgtage  gefOhrt,  und  auch  fur  die 
Therapie  fangen  diese  eifrig  fortgesetzten  Studien  bereits  an  Erfolge 
in  Aussicht  zu  slellen. 

Der  Zucker  entsteht  aus  dem  EiweiC  nicht  nur  unter  Abbau  des  EiweifimolekGls 
bis  zu  seinen  Endprodukten  und  dabei  statthabender  Abspaltung  bereits  vorgebildeler 
Kohlehydratmolektile,  sondern  auch  synthetisch.  Die  EiweiCmolekQlei  welche  die 
Molekale  zu  dieser  Synthese  hergeben,  kdnnen  mit  dem  ihnen  angehOrigen  N  zunachst 
erhalten  bleiben,  um  sich  spater  vOllig  bis  zur  Bildung  der  N-haltigen  Endprodukle, 
welche  erst  dann  als  Harnstoff  etc.  im  Urin  ausgeschieden^  werden,  aufzuspalten, 
vielleicht  aber  auch,  sich  wenigstens  teilweise  wieder  zu  rekonstruieren.  Aus  der  so 
verspateten  oder  auch  ganz  ausbleibenden  Ausscheidung  des  N  der  zuckerbildenden 
EiweiCmolektile  erklart  sich  das  Wachsen  von  D/N  bis  auf  das  Drei-  und  Mehrfache 
der  Minkowskischen  Zahl.  (Das  Genauere  hiertlber  und  das  Historische  siehe  unter 
Pankreasdiabetes,  S.  111.) 

Durch  die  synthetische  Entstehung  des  Kohlehydrals  aus  dem 
EiweilJ  wird  es  verst^ndlich,  dafi  keineswegs  diejenigen  Eiweifiarten, 
aus  welchen  durch  chemische  Einwirkangen  im  Reagensglase  Zucker 
abgespalten  werden  konnen,  welche  also  wohl  das  Kohlehydrat- 
molekiil  bereits  vorgebildet  enthalten,  auch  im  Haushalte  des 
Diabetischen  den  meisten  Zucker  geben.  Vielmehr  gibt  gerade  Kasein, 
aus  dem  kein  Zucker  abgespalten  werden  kann,  starke  Zucker- 
ausscheidung  (ebenso  auch  Serumalbumin),  wahrend  Eiereiweifi 
(Ovalbumin),  welches  im  Reagensglase  leicht  Kohlehydrat  abspaltet,  die 
Zuckerausscheidung  des  Diabetischen  nicht  steigert. 

Um  diesen  Unlerschied  zu  orklaren,  braucht  man  (ibrigens,  wie  Falta  ausfOhrt, 
noch  nicht  anzunehraen,  daC  im  Organismus  aus  dem  Ovalbumin  gar  kein  Zucker 
gelildet  wird.  Es  wurdo  geriQgen.  daC  die  Zuckerbiidung  aus  dem  Kasein  sich  schneller 
volizieht  wie  aus  dem  Ovalbumin,  um  verstftndlich  zu  machen,  daC  vom  Diabetischen 
nur  nach  Ovalbumin  Zucker  ausgeschieden  wird;  denn  ganz  fehlt  auch  dem  schwer 
Diabetischen  die  Fahigkeit  den  Zucker  zu  verbrauchen,  nicht,  und  man  darf  ihni  zu- 
trauen,  daC  er  trotz  seiner  Schwache  den  an  ihn  gestellten  Anspriichen  noch  gerecht 
werden  kann,  wenn  die  jeweilig  zugefQhrten  Zuckermengen  so  gering  bleiben,  wie 
dies  bei  der  langsameren  Kohlehydratbildung  (hier  aus  dem  Ovalbumin)  geschieht. 
Auf  die  sehr  beachtenswerten  Tatsachen,  auf  die  Falta  seine  Ansicht,  dafi  die 
Verarbeitung  des  Ovalbumin  im  Sloffwechsel  sich  langsamer  volizieht,  stQzt,  kann  ich 
hier  nicht  eingehen,  doch  muli  ich  auf  die  therapeutischen  Perspektiven,  welche  sich 
hier  auftun.  aufmerksam  machen. 

Es  ist  also  auch  die  Eiweifizufuhr  in  der  Nahrung  fur  die  GroBe 
der  Glykosurie  nicht  gleichgultig,  auch  das  EiweiB  stellt  keine  dem 
Diabetiker  —  sofern  es  sich  darum  handelt.  seine  Glykosurie  zu  be- 
herrschen  —  absolut  unschadliche,  das  heiBt  in  jeder  Menge  erlaubte, 
Nahrung  dar.  Doch  sind  Diabetische,  welche  nicht  mehr  als  wenige 

M  Siehe  besonders  Luthje,  Zeilschr.  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  39,  ibid.  Bd.  43. 
Deutschos  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  79,  und  Falta,  Korrespondenzblatt  fttr  Schweizer 
Arzte,  1903.  Verhandlungeii  des  21.  Kongr.  f.  innere  Mediz. 
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Gramm  Kohlebydrat  ohne  Zuckeraasscheidung  verlragen,  oft  noch  bei 
einer  kolossalen  Fleischeinfuhr  zuckerfrei. 

So  schied  ein  ISjahriger  schwer  diabetischer  Mann  meiner  KOnigsberger  Klinik 
iron  50^  Dextrose,  die  er  neben  500  Fleisch  nahm,  g  aus,  wabrend  er  noch  bei 
1500^  Fleisch  zuckerfrei  war.  DaC  dieses  resorbiert  war,  zeigle  die  entsprechende 
N-Ausscheidung  im  Urin. 

In  der  Hauplsache  durfte  dieser  Unterschied  zwischen  Kohlebydrat 
und  EiweiB  darauf  beruben,  daQ  aus  dem  EiweiS  immerbin  nicht  so 
schnell  groBe  Mengen  von  Zucker  gebildet  werden.  DaB  der  im  Orga- 
nismus  aus  dem  EiweiB  gebildete  Zucker  Sbnlieb  wie  Lavulose  fur  den 
Diabetiker  besser  verwertbar  sei,  ist  naeh  den  experimentellen  Ergeb- 
nissen  von  Straub  bei  Kohlenoxyd-  und  Seelig  bei  Atberglykosurie 
nicht  wabrscbeinlicb. 

Fleisch  und  Kohlehydrate  konnen  sich  in  ibrem  schadlichen  Ein- 
fluB  auf  die  Zuckerausscheidung  summieren,  wenigstens  fand  ich,  daB 
von  eingefiihrter  Dextrose  mehr  zersetzt  wird,  wenn  daneben  weniger 
Fleisch  genossen  wird. 

So  schied  ein  Kranker  bei  gleich  groCem  KOrpergewicht  und  anscheinend  gleich 
gutem  Befinden  aus: 

in  drei  Tagen  mit  je  100  g  Dextrose  neben  1000  g  Fleisch  per  Tag  im  Durch- 
schnitt  27 g  Zucker; 

bei  1000  g  Fleisch  (zwei  folgende  Tage)  0  Zucker; 

bei  1500    Fleisch  (drei  folgende  Tage)  0  Zucker; 

bei  1500  g  Fleisch  mit  100  g  Dextrose  pro  Tag  [fiXnf  folgende  Tage)  im  Mittleren 
48  g  Zucker. 

Die  Dextrose  wurde  in  Mengen  von  5  g  tiber  den  Tag  verteilt  und  gern  genommen. 

c)  Fett  macht  keine  Zuckerausscheidung.  Selbst  vom  schwer 
Diabetischen  konnen  die  grofiten  Feltmengen  genossen  werden,  ohne 
daB  eine  Sleigerung  der  Glykosurie  dadurch  eintritt.  Es  wird  hiedurch 
und  bei  seinem  bohen  Nabrwerte  fiir  den  Diabetiker  zu  einem  boch- 
wichligen  Nahrungsmiltel. 

Nachdem  Fett  seitCantani  als  wertvolles  Nahrungsmiltel  fur  den 
Diabetischen  im  Gebrauch  war,  hat  Weintraud  in  exakten  Unler- 
suchungen  seine  Zutraglichkeit  sicbergestellt  und  ihm  seine  Stel lung  ge- 
sichert.  Daichdiesellntersuchungen  Weintraudsmitmachte  und  meinen 
Diabelikern  unler  steter  genauer  Kontrolle  der  Zuckerausscheidung  sehr 
viel  Fett  gegeben  babe,  verfuge  ich  fiber  eine  sehr  groBe  Erfahrung 
in  diesem  Punkte,  und  ich  babe  auch  nicht  in  einem  einzigen  Falle 
die  tJberzeugung  oder  auch  nur  den  Verdacht  gewonnen,  daB  die 
Glykosurie  durchFett  hervorgerufen  oder  gesteigert  worden  sei. 
Seitdem  aber  schon  Kfilz  Glyzerin  als  Glykogenbildner  angesprochen 
und  dann  Cremer^)  erwiesen   hatte,  daB  aus  Glyzerin  im  Orga- 


Cremer,  Sitzungsberichte  der  Gesellschafl  fUr  Morphologie  u.  Physiologie,  1901. 
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nismus  Zucker  gebildet  wird,  neigte  man  sich  der  Annahme  zu,  daB 
auch  Felt  ein  Zuekerbjldner  sei.  Indessen  haben  zablreicbe  exakte  Unter- 
suchangen  der  lelzten  Jabre  in  iiberrascbender  Einstimmigkeit  wieder 
sichergestellt,  daB  auch  die  groAten  Fettzulagen  keine  Steigerung 
der  Glykosurie  maehen,  weder  beim  Phlorizinhund  (Loewi^)  oder 
Pankreasbund  (Liitbje^)  noch  beim  diabetiscben  Menscben. 

Lutbje  bat  wiederbolt  durcb  viel  Eigelb  Steigerung  der  Gly- 
kosurie bei  Diabetikern  erzielt  und  fubrt  dies  auf  dessen  Gehalt  an 
Lecithin  zuruck,  welches  dann  ebenfalls  die  Glykosurie  bei  einem 
diabetischen  Knaben  steigerte.  Wenn  auch  Lecithin  durchaus  kein 
Fett  ist,  mag  das  doch  bier  erwahnt  sein. 

d)  Auch  Alkohol  steigert  die  Zuckerausscbeidung  nicht  und  eben- 
sowenig  tun  dies  die  Fruchtsauren  (Weinsaure,  ZitronensSure),  auch 
Milchsaure.  Fur  die  Fruchtsauren  ist  dies  durcb  Weintraud,  StrauB 
und  durch  Baumgarten  erwiesen.  Es  ist  danach  von  vornherein  an- 
zunehmen,  daB  sie  nicht  ohne  Nahrungswert  sind. 

Far  den  Alkohol  ist  dies  durch  eine  Reihe  der  grtindlichsten  Arbeiten 
fieslgestellt.  Zun^chst  werden  nach  Bodlllnder,  StraBmann^)  bei  Einnahme 
von  50—100  <j  Alkohol  nur  IV2 — 6%  Exspirationsluft,  1 — 2%  i™ 

Ham  ausgeschi6den.  Der  Rest  —  90%  —  nach  At  water  und  Benedict*) 
noch  raehr  —  wird  verbrannt.  Die  durch  die  Oxydation  des  Alkohols  gelieferlen 
Kalorien  ersparen  Energie,  die  sonst  vom  Kohlehydrat  und  Fett  geliefert  wSre.  ^) 
Bei  hergostelllera  Sloffwechselgleichgewicht  fUhrl  Alkoholzulage  zar  Nahrung  zu 
Ansatz,  der  seinem  Kalorienwerte  entspricht  (Atwater  und  Benedict).  Hie- 
nach  kann  Alkohol  mit  seinem  Kalorienwerte  in  der  Nahrung  verrochnet  werden. 
Doch  ist  es  noch  nicht  erwiesen,  daB  durch  Alkohol  in  der  Nahrung  der  EiweiB- 
verbrauch  in  gleichem  Umfange  eingeschrUnkt  werden  kann,  wie  durch  Kohle- 
hydrate  und  Fette.  Das Genauere  hieriiber  wolle  man  bei  M  a gn  u  s -  Le  v  y  nachsehen. 

Ein  flu B  desZustandesder  Verdauungsorganeauf  dieGlykosurie. 

Es  ist  selbstverslandlich,  daB  die  genossene  Nahrung  die  Zuckeraus- 
scbeidung nur  so  vveit  steigert.  als  sie  resorbiert  wird.  Wenn  die 
Verdauung,  das  heiBt  die  vorbereitende  Verarbeitung  der  Speisen  im 
Magen  und  Darme  oder  ihre  Resorption  sonst  gestort  isl,  so  kann  ein 
Teil  der  Nahrung  verloren  gehen. 

')  Loewi,  Archiv  fur  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologic,  Bd.  -47. 
Lutbje,  Munchener  med.  Wochenschr.,  1902. 

Bodlander,  Pflugers  Archiv,  Bd.  32.  StraCmann,  PflOgers  Archiv,  Bd.  41, 
*)  Atwater  und  Benedict,  Xationalacademy  of  sciences,  vol.8  (nach  Magnus- 
Levy  m  Noordens  Pathologie  des  Stoffwechsels,  2.  Aufl.  zitiert). 

^)  Zuntz  und  Berdetz,  Fortschritle  der  Medizin,  Bd.  6.  Geppert,  Archiv 
fOr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  22.  Bjierre,  Skandinavisches 
Archiv  filr  Physiologic,  Bd.  9. 
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Es  kommen  beim  Diabetes  Stdrungen  der  Darmverdauung  hHufig 
vor.  Ibre  Beziebung  zum  Diabetes  ist  eine  zwiefache:  Es  kann  die 
Darmdyspepsie  dem  Diabetes  als  solchem,  d.  b.  der  ibm  zugrunde 
liegenden  Erkrankung,  eigen  sein,  oder  sie  kann  eine  Komplikation 
darstellen;  so  kommen  beim  Pankreasdiabetes  Stdrungen  der  Darmver- 
dauung infolge  der  Pankreaserkrankung  vor,  beim  experimentellen  Dia- 
betes durch  totale  Pankreasexstirpation  feblen  sie  sogar  nie,  EiweiB, 
Starkemehl  und  Fette  werden  dann  sebr  mangelbaft  verdaut  und  resor- 
biert  (Minkowski,  Abelmann,  HeQ). 

£in  Versuch  von  Sandmeyer^)  zeigt  sehr  schOn  den  EinfluB  solcher  Darm- 
dyspepsie auf  die  Glykosurie  und  deren  Ursache.  Bei  einem  Hunde  mit  Pankreas- 
diabetes bestand  bei  reiner  Fleischnahrung  eine  Zuckerausscheidung  von  2—3^  Ulglich; 
als  S.  aber  dem  Hund  zu  der  gleichen  Menge  Fleisch  50 — 100^  Pankreassubstanz  gab, 
stieg  die  Zuckerausscheidung  auf  Ober  20  weil  sich  unter  dem  Einflufi  des  zuge- 
gebenen  Pankreasfermentes  Verdauung  und  AusnQtzung  des  EiweiB  im  Darm  hob. 

In  einigen  Fallen  beim  Menschen  hat  Hirschfeld  Storungen  der 
EiweiB-  und  Fettresorption  nachgewiesen,  die  er  so  auf  eine  dureb 
Pankreaserkrankung  bedingte  Darmdyspepsie  glaubte  bezieben  zu  mdssen 
(s.  binten). 

Viel  baufiger  kommen  aber  Darmdyspepsien  als  Folge  des  Dia- 
betes vor;  die  einseitige  Ern^brung  der  Diabetiscben  begunstigt  ihr  Auf- 
treten.  Sie  pflegen  sich  dureb  Durchfalle  zu  auBern,  mit  deren  Eintreten 
die  Zuckerausscbeidung  stark  zu  sinken  pflegt.  Es  kann  sicb  aber  auch 
einmal  ereignen,  daB  die  Durchfillle  mit  einer  Steigerung  der  Zucker- 
ausscbeidung einbergeben;  dann  handelt  es  sicb  wabrscheinlicb  darum, 
daB  einerseits  an  der  Darmdyspepsie  nur  der  Dickdarm  beteiligt  ist,  der 
fQr  die  Verdauung  wicbtigere  DQnndarm  normal  bleibt,  und  andererseits 
die  Darmerkrankung,  wie  das  jede  St5rung  des  Befindens  beim  Diabetiker 
kann,  einen  ungHnstigen  EinfluB  auf  den  Zuckerstoffwecbsel  geltend 
macbt. 

Korperbewegung  und  Muskelarbeit,  ortbostatische  Glykosurie. 

In  der  Norm  ist  die  Muskelarbeit  mit  einem  gewaltigen  Verbrauch 
von  Kohlebydrat  im  Korper  verbunden,  wie  der  klassiscbe  Versucb  von 
KGlz,  S.  23,  beweisl,  und  aucb  beim  Diabetiker  ist  dieser  die  Zucker- 
zersetzung  fordernde,  die  Glykosurie  mindernde,  EinfluB  der  Muskelarbeit 
ofters  zu  erkennen  (vergl.  unter  Tberapie). 

Die  „ortho8tatische''  Glykosurie  will  ich  hier  nur  genannt  haben.  Ob 
Linden,  Hendel  und  Schaeffer*)  im  Rechte  sind,  wennsie  in  ihrem  Falle  von  einer 


>)  Sandmeyer,  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  XXXI. 

')  van  Linden,  van  den  Hendel  und  Schaeffer,  Nederlandsche  Tjidschrift 
voor  Geneeskunde,  1903,  II  (zit.  nach  Zentralbl.  L  innere  Med.,  1904). 

Nannyii,  Diabetes  melitas.  12 
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solchen  sprechen,  lasse  ich  dahingestellt  Es  handelt  sich  darum,  daC  ein  SQjabriger 
Mann,  der  allerdings  auch  am  Tage  nur  eine  geringe  Glykosurie  hatte,  nachts  einge- 
nommene  Kohlehydrate  auch  in  reichlicher  Menge  vertrug,  ohne  Zucker  auszuscheiden. 

Von  gesetzmfiQigen  EinflQssen  der  AuQentemperatur  auf  die 
Glykosurie  ist  nichts  bekannt;  doch  dUrfte  hierauf  mit  Rucksicbt  auf 
LQthje,  der  diese  im  Pankreasdiabetes  des  Hundes  bei  hoher  AuQen- 
temperatur abnebmen  sab,  mebr  zu  acbten  sein.  Aucb  Uber  Beeinflussung 
der  Glykosurie  durcb  die  gebrauehlicben  GenuQmittel  (Kaffee,  Tee, 
Gewurze  etc.)  liegt  nicbts  vor;  nur  vom  Tabak  gibt  Stern^)  an,  daB 
.er  ungiinstig  wirke.  Cber  Alkobol  s.  S.  176. 

Die  Arzneimittel  werden  bei  Tberapie  besproeben. 

Psyebiscbe  Einfliisse. 

Der  Einflufi  psycbiseber  Momente  auf  die  Zuckerausscbeidung 
ist  sehr  groB  (S.  91).  Nacb  einem  Scbreck  steigt  die  Glykosurie  oft 
plotzlicb,  es  entwickeln  sicb  nun  so  scbnell  die  Begleiterscbeinungen 
dieser:  starke  Diurese,  Hunger  und  Durst,  daB  der  Kranke  den  Anfang 
seines  Leidens  auf  ihn  beziebt.  In  Fallen  von  bereits  konstatiertem 
Diabetes  tritt  ibr  EinfluB  oft  sebr  drastiscb  bervor.  So  in  dem  Fall 
von  Teschemacber  (S.  91). 

Ganz  allgemein  findet  man  bei  den  Diabetiscben,  wenn  sie  im 
Berufe  arbeilen,  sich  slark  geistig  anstrengen  und  erregen,  die  Glykos- 
urie unter  den  gleichen  Ernabrungsbedingungen  starker.  Die  geistigen 
Strapazen  des  Berufes  geben  dabei  Hand  in  Hand  mit  korperlicben, 
so  daB  es  schwer  zu  entscheiden  ist,  wie  viel  von  der  Wirkung  auf 
Rechnung  des  einen  und  des  anderen  Momentes  kommt.  So  babe  ich 
zwei  Arzte  behandelt,  bei  denen  sich  die  oft  monatelang  fehlende 
Glykosurie  nach  jeder  anstrengenderen  Fahrt  oder  Konsultations- 
reise  einstellte.  ..Depressive  Affekle",  Kummer,  Sorgen  scheinen  am 
scblimmsten  zu  wirken.  Einen  Fall,  der  diese  Wirkung  geistiger  De- 
pression sehr  schon  zeigt,  fiibre  ich  bier  an. 

Fall  51.  Aladchen  von  26  Jahren  kommt  mit  10%  Zucker  bei  6  /  Uria 
in  die  Klinik.  Strongste  Fleischdiat  fuhrte  schnell  zum  vollslJUidigen  Ver- 
sehwinden  des  Zuckers.  Die  Menstruation  der  Kranken  war  seit  Jahr  und 
Tag  ausgeblieben.  Die  Kranke  berechnele  aber  noch  immer  die  Zeit,  zu  der 
sie  die  Menses  glaubte  erwarten  zu  diirfen,  und  war  an  diesen  Tagen  ilber 
ihr  Ausbleiben  sehr  deprimiert.  Drei  Monate  liintereinander  trat  dann  jedes- 
mal  wahrend  dieser  Tage  der  Depression  eine  bis  2%  betragendc  Zucker- 
ausscbeidung ein,  die,  naehdeni  der  Kummer  Uber  die  get&uschte  Hoffnung 
Oberwunden  war,  aucb  wieder  wicb.  In  den  wenigen  Tagen  verier  die  Kranke 


>j  Stern,  Xew-York  medic,  record,  1901,  April. 
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unter  der  Zackerausscheidung  regelmSfiig  bis  zu  1  kg  an  Gewicht,  das  sie 
in  den  zwischenliegenden  Wocben  wieder  gewann.  Der  Fall  verlief  ungUnslig, 
indem  nach  viermaligem  Auftreten  dieser  Depressionsglykosurie  der 
Zucker  Irolz  strengster  Dial  nicht  mehr  verschwand. 

Ebenso  klar  tritt  die  Bedeutung  der  psychischen  Einflflsse  in  dem 
giinstigen  Erfolge  gSnzlicher  psychischer  Beruhigung  hervor.  Mil  keinem 
Faktor  auBer  der  Dial  kann  man  so  sicher  rechnen,  wie  mil  diesem 
(vergl.  bei  Therapie). 

Komplizierende  Krankheiten. 

Komplizierende  Erkrankungen  konnen  zu  einer  Vermin- 
derung  der  Glykosurie  bis  zum  Verschwinden  fuhren,  und  zwar 
auCern  diesen  EinfluB  in  gleicher  Weise  akute  fieberhafte  Krankheiten 
und  die  chronischen  Erkrankungen,  welche  so  haufig  die  Krankheit 
spater  oder  fruher  komplizieren. 

a)  Bei  akuten  fieberhaften  Infekten  ist  das  Zuriickgehen  der 
Glykosurie  oft  geradezu  erstaunlich.  Ein  Diabetiker  vonGoolden  ent- 
leerte  in  24  Stunden  12  I  Urin  vom  spezifischen  Gewicht  1048,  in  den 
folgenden  24  Stunden,  nachdem  er  inzwischen  an  Pneumonie  erkrankt 
war,  Vs  ^  wiit  spezifischem  Gewicht  1012.  Solch  gewaltige  Verminderung 
der  Glykosurie  kommt  natiirlich  in  der  Hauptsache  auf  Rechnung 
der  durch  die  komplizierende  Krankheit  bedingten  A bs tine nz,  doch  ist 
dadurch  allein  ihr  EinfluB  nicht  immer  zu  erklaren,  vielmehr  scheint 
e&  sich  in  manchen  Fallen  wirklich  um  Steigerung  der  Toleranz 
zu  handeln,  die  Kranken  vertragen  jetzt  (im  fieberhaften  Infekt) 
Quantitaten  von  Kohlehydraten,  ohne  Zucker  auszuscheiden,  welche 
vor-  und  nachher  Glykosurie  bei  ihnen  machen. 

Es  kann  aber  auch  jeder  EinfluB  des  komplizierenden  febrilen 
Infektes  auf  die  Zuckerausscheidung  fehlen,  oder  es  kann  unter  seinem 
Einflusse  statt  der  Herabsetzung  eine  Steigerung  der  Glykosurie 
eintreten. 

Von  solcben  Fallen  hatMohr*)  mehrere  beschrieben:  Influenza,  HalsentzUndung, 
Angina  phlegmonosa,  nicbt  genauer  bestimmbares  Unwohlsein,  alle  anscheinend  mit 
nicht  hohem  Fieber,  bei  denen  regelmaCig  die  Zuckerausscheidung  wuchs.  Ich  teile 
spater  einen  FaU  mit  von  Pneumonie  bei  Diabetes  mit  bedeutender  Steigerung  der 
Glykosurie  wahrend  des  hohen  Fiebers.  Einen  anderen  Fall,  der  recht  lehrreich  ist, 
fuhre  ich  hier  an. 

Fall  62.  lOjahriges  Madchen  (Schwester  im  Alter  von  17  Jahren  dia- 
betisch,  stirbt  spSlter  ebenfalls,  wahrscheinlich  an  Coma).  Vor  einem  Jahr 
Diabetes,  zufallig  entdeckt;  damals  mit  gutem  Erfolg  in  Klinik  behandelt, 
zuckerfrei  entlassen,  kehrt  am  28.  Oktober  1891  in  die  Klinik  zurtlck  mit 
1000  Urin,  2*9%  Zucker  und  26  kg  KOrpergewicht.  Sie  wurde  bald  zuckerfrei 
und  blieb  so  bei  der  folgenden  Diat.   Dabei  nahm  sie  nach  anf^nglicher 

»)  Mohr,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  42. 

12* 

L 


180  Haupterseheinunfen  der  diabttischen  Stoffw^echselsLflrunf. 


Abnahrae  nm  250  §  bia  zum  26,  Januar  1892  auf  21  b  kfj  zu.  Sie  erkrankle 
am  31.  Januar  an  V^arizellen,  die  sie  dutch  Ansteckung  auBerhalb  der  Kiiiiik 
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akqiiirierte.  Das  Fieber  dauerto  bis  %\im  10,  Februar,  Vora  2.  Februar  ab 
fing  die  Kratike  an  zu  verfallen^  es  wurde  die  Nahrung-szufuhr  gesteigert  bis? 
zu  filnf  Eiern,  Milch  gegeben  schlielllich  bis  zu  1  danebea  FrUchle  und 
bald  auch  Brot,  da  sie  Fleiscli  und  Fetl  verweigerte,  Dabei  slieg  selbslver- 
siandlich  der  Zackergebalt  {bia  auf  3  7"/o  bei  2700  Urin  am  15,  Februar), 
Am  8-  Februar  tral  starke  Eisenchloridreaktion  auf,  am  10.  Februar  scboQ 
47  fj  Oxybullers^ore,  Ani  17.  Februar  1-2G  Aceion,  S'7  NH^  bei  15  Natron 
bicarbonicunK  Am  18.  Februar  Coma,  36  tj  Oxybullersaure,  3'16  Acetou, 
1'2  NH3  (50  tj  Natron  bicarboiucuni).  10.  Februar  Exitus  let.  Sektion  nichts* 
aucb  Paukreas  (mikroskopiseh  Prof.  Schmidt!). 

In  Fallen,  in  denen  der  Diabetische  vorher  zackerfrei  hi  und 
also  die  korapjlizierende  fieberhafte  Krankheit  zom  Auf  tret  en  der  vorher 
fehlenden  Glykosurie  fUhrt,  wird  sie  dann  gar  nicht  selten  falschlich  fiir 
die  Ursache  des  Diabetes  genommen. 

Mit  den  Crsachen  dieeer  wechs linden  Beeinflussung  der  Glykosurie  durch  die 
akuten  iieberbaften  infekte  hat  man  sich  experimentell  \iel  beschaftigt:  Ricbter") 
und  No(^l  Paton  habpn  als  FotgL*  der  reinen  Hyperlhermte  (durch  Aronsonschen 
Wilrmestich)  Hypergl vkam ie  gefunden,  und  es  iit  erlaubt^  bierin  einen  Hinweis 
daruuf  zu  tmden,  daG  bo  das  Fieber  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  machen  kann. 
Hingegen  landen  Kaufmann  und  Charrin,*)  No^l  Paton  u,  a.  cbeiiso  bei  In- 
fektcji  (mit  lebenden  Kulluren)  wie  bei  Injeklion  vonToxinen  (abgetOleter  KuUuren) 
liypoglykilmie  (nur  Milzbrand  macht  in  spitteren  Stadien  des  Iiifektes  H^^jer- 
glykamie!  Coll  a*).  Dies  deutet  auf  vermebrte2ergetEung  des  Zuckers  umso  bestimmteri 

»)  Richter,  Fortschrilte  der  Mediain,  1898. 

')  Kaufmann  ujid  Charrin^  Archiv  d,  Pbysiologie,  1893. 

^)  Colla,  Archivio  p.  L  scienae  med.  XX. 
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als  dabei  eine Glykogenverarmung  der  Leber  eintritt  (Manassein,*)  May,*)  Hergen- 
hahn').  So  kann  man  denn  mit  Richter  wobl  sagen,  dafi  sich  in  der  fieberbaften 
Krankheit  die  Hyperthermie  und  der  Infekt  entgegenarbeiten  und  dafi  es 
davon,  ob  der  eine  oder  der  andere  dieser  beiden  Faktoren  die  Oberhand  beh£Qt» 
abh^ngt,  ob  die  Zuckerausscbeidung  steigt  oder  fSQlt.  Dafi  aber  die  Verminderung  der 
Zuckevausscbeidung  darauf  berube, .  dafi  die  im  Infekte  in  den  Geweben  ihr  Wesen 
treibenden  Bakterien  bier  Fermentationsprozesse  hervomifen,  ist  weniger  wabrschein- 
lich,  da  Noel  Pat  on  die  infektidse  HypoglykSlmie  auch  durch  steriiisierte  Kulturen 
erzeugen  konnte. 

Praktisch  wichiig  ist,  daB  in  den  Fallen,  in  denen  die  Glykosurie 
durch  den  fieberhaften  Infekt  gesteigert  wird,  sich  eine  bleibende 
Verschiimmerung  des  Diabetes  anschlieQen  kann,  wie  in  meinem 
Falle  52  und  in  zwei  der  F^IIe  Mohrs,  und  dies  ist  nur  so  zu  deuten, 
dafi  eine  Verschiimmerung  der  dem  Diabetes  zugrunde  liegen- 
den  Funktionsstorung  oder  Urgankrankheit  zustande  gekommen  ist^ 
deren  Aulierung  dann  wohl  auch  schon  die  Steigerung  mit  Auftreten 
des  Infektes  war. 

h)  Chronische  Erkrankungen,  welche  den  Diabetes  kompli- 
zieren,  pflegen  die  Glykosurie  herabzusetzen;  Tuberkulose  der 
Lungen,  chronische  Erkrankungen  des  Nervensystems,  Zirkulations- 
storungen  mit  Albuminuric  machen  sich  am  h^ufigsten  in  dieser  Weise 
bemerkbar,  und  es  ist  gleichgQltig,  ob  die  komplizierende  Krankheit 
eine  Folge  des  Diabetes  ist  oder  ob  es  sich  um  Erkrankungen  handelt, 
welche  wir  als  Ursachen  des  Diabetes  kennen  gelernt  haben.  Aber  auch 
sie  konnen  den  entgegengesetzten  EinfluQ  zeigen,  so  teilt  Oster- 
reicher*)  zwei  Falle  mit,  in  denen  der  Diabetes  sich  nach  Auftreten 
eines  Karzinoms  erheblich  verschlimmerte.  Sicher  kann  man  darauf, 
daB  unter  dem  Einflusse  der  komplizierenden  Krankheit  die  Zucker- 
ausscbeidung nachlasse,  dann  rechnen,  wenn  der  Kranke  kachektisch 
zu  werden  beginnt,  wie  denn  das  Gleiche  sich  mit  eintretender  Kachexie 
auch  beim  unkomplizierten  Diabetes  ereignen  kann,  doch  kann  die 
Glykosurie  unter  dem  Einflusse  der  komplizierenden  Krankheit  auch 
schon  verschwinden,  wahrend  der  Kranke  sich  noch  in  bester  Ernahrung 
befindet.  Am  hSufigsten  kommt  das  bei  komplizierenden  Krankheiten  des 
Nervensystems  vor,  so  bei  Tabes  (vergl.  Fall  17). 

Das  Versiegen  der  Glykosurie  bei  Kachexie  erkiart  sich  in 
der  Hauptsache  leicht  dadurch,  daB  das  Nahrungsbediirfnis  des  Kranken 
abnimmt  oder  die  Verdauung  (Resorption)  gestSrt  und  aufierdem  der 
Eiweifibestand  mit  der  Zeit  reduziert  ist.  Auch  die  meisten  F&lle 

*)  Manassein,  Vircbows  Archiv,  1872. 
*)  May,  Habilitationsscbrift,  MUnchen  1893. 

')  Hergenbabn,  Festschrift  des  st&dt.  Krankenbauses  Frankfurt  a.  M.,  1896. 
*)  Osterreicher,  Prager  med.  Wochenscbr.,  Bd.  18. 
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von  AufhQren  der  Glykosurie  vor  Eintrilt  der  Kachexie  (doch  nicht  alle!) 
durflen  so  zu  erklaren  sein;  denn  bei  der  ^Redukiion  des  EiweiB- 
bestandes"  handelt  es  sich  bier,  soil,  fiir  die  Kohlehydratbildung  aus 
EiweiQ,  nicht  allein  und  vielleicht  nicht  einmal  hauptsSchlich  um  dasKnapp- 
werden  des  Eiweifi  im  Stoffwechsel  scblecfcthin,  sondern  um  das  Knapp- 
werden  der  vom  Eiweifi  fiir  die  Kohlehydrate  zu  liefernden 
Molekiile,  und  diese  konnen  vielleicht  knapp  werden,  obgleich  der 
Eiweifibestand  im  ganzen  ertraglich  bleibt.  Dies  ist  sicher  bei  jedem 
Diabetiker  in  Belracht  zu  ziehen,  der  in  der  Diat  beschrSnkt  ist,  nament- 
lich  aber  bei  alien  Diabetischen,  die  schon  lange  Zeit  so  leben  (vergl. 
S.  112  und  Kraus:  Phlorizlndiabetes  und  chemische  Eigenart  — 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  1903). 

Dem  widerspricht  nicht,  daB  unter  solchen  Umslftnden  die  Kranken 
eine  recht  erhebliche  Zunahme  ihrer  Toleranz  zeigen  konnen.  Die 
Tatsache  ist  sicher,  die  Kranken  vertragen,  wenn  dieses  Versiegen 
der  Glykosurie  eingetreten  ist,  oft  recht  erhebliche  Mengen  von 
Kohlehydralen  und  selbst  von  Zucker,  ohne  Zucker  auszuscheiden 
(s.  Fall  53  und  54). 

Hervorgehoben  muC  werden,  daB  os  sich  bei  dem  kachektischen  Versiegen  der 
Glykosurie  nicht  elwa  um  ein  NierenphJlnonien  handelt,  das  heiGt  die  Ursache  des 
Versiegens  der  Glykosurie  ist  nicht  die,  daC  die  Ausscheidung  des  Zuckers  in  der 
Niere  Schwierigkeilen  iindet,  denn  sonst  mUCte  in  solchen  Fallen  das  Blut  mit  Zucker 
fihei laden  sein.  Dies  ist  aher  nicht  der  Fall.  Hcdon  und  Minkowski  fanden  bei 
ihren  Hunden,  bei  denen  der  Zucker  wegen  zunehmender  Kachexie  oder  kompli- 
zierender  Krankheit  aus  dem  L'riii  verschwand,  den  Zuckergehalt  des  Blutes  vermindert 
oder  wenigstens  nicht  erheblich  erhoht,  und  daC  beim  Menschen  in  solchen  FJllh»n 
erhebliche  Hyperglykilmie  besiande,  ist  nicht  bekannt. 

Ich  fuhre  hier  zwei  Falle  an,  welche  die  Zunahme  der  Toleranz 
fiir  Kohlehydrate  unler  dem  Einflusse  komplizierender  chronischer  Er- 
krankung  und  Kachexie  zeigen. 

Fall  53.  61jahrigc  Frau,  in  beschrSnklen  VerhSltnissen  lebend.  Keine 
Hereditat,  keine  Syphilis.  Sechs  Entbindungen.  Menopause  im  51.  Jahre.  Seit 
sieben  Jahren  diabetisch  „nach  Sorgen  durch  den  Tod  des  Mannes''.  Muskel- 
schwache,  frtiher  starke  Zuckerausscheidung.  Pruritus  pudendoruni,  starke 
Abmagerung;  nach  Hehandlung  Besserung.  Seit  drei  Monaten  Husten,  seit 
ftinf  Wochen  wieder  sehr  matt.  MaBige  Abmagerung.  Tuberculosis  pulmonum. 
Linke  Lunge  infiltriert.  Dgmpfung  mit  Rasseln.  Tuberkclbazillen  m^Big  reichlieh. 
Urin  I'b^/o  Zucker  und  0  2^/^  Eiweifi.  Nicht  fieberhafi.  Der  Zucker  schwand 
bald  bei  900  Milch,  100—150  y  Fleisch,  2  Eiern,  80— 100  y  Brot,  2  Orangen, 
V4  f  Weifiwein.  GO  (/  Glykose  machten  in  zwei  Versuchen  keine  Zuckeraus- 
scheidung, wenn  in  &echs  Dosen  a  10  y  im  Laufe  des  Tages  gegeben.  In  einer 
Gabe  um  ^/oll  Ihr,  eine  Stunde  vor  dem  Mittagessen,  drei  Stunden  nach 
dem  ersten  Friihstiick  ge?eben,  trat  nach  60  y  in  drei  Versuchen  Glykosurie 
auf:  0-3 -  3  0%  ""^  5  —  10//. 
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lijjweiBgehaU  blieb  unverlLndert,  Diurese  schwankt  zwischen  1500— 
spezifisehes  Gewieht  1010—1015,  Zylindev  iptiriich. 

Fall  54.  GOjSJiriger  Mann.  Seit  sechs  J  ah  r  en  diabetisch,  tifter  5%  ohne 
erbebliclie  Bescbwerden.  Sell  zwei  Jahren  Albuminurie,  jetzt  5d(3nie  und 
Hohlenhydrops.  VorgeschriUene  Kachexie.  Kein  Ziicker,  0*3— 0'5%  Albumen. 
Urin  bei  Mehlspeisen,  Milch  etc.  zuckerfrei,  im  ganzen  nimmt  Patienl  aller- 
diiigsi  nur  mSBig  Nahrung  zu  sieh,  50  fj  Dexlroise,  in  zehn  Portionen  ins  Latife 
achl  Stunden  genommen,  machen  keine  Glykosurie. 

Spontane  Schvvankungen  dev  Glykosurie* 

In  Fallen  ^ron  schwerem  Diabetes,  in  denen  die  Kranken  bei  aus- 
schlieBlicher  oder  fast  ausschliefilicher  Fetlfleischaahrung  nicht  ganz 
unerhebliche  Mengen.  20  tf  Zucker  oder  mehr^  im  Durchschnilte 
taglioh  ausscheiden,  zeigt  die  Zuekerausscheidung,  wie  Kiilz^)  schon 
betont  hat,  immer  bedeutende  Schvvankungen.  In  Kurve  1  gebe  ich  die 
Zuckerausseheidung  fiir  einen  Fall  dieser  Art,  Der  Fall  befand  sich 
wiihrend  des  Versuches  und  woehenlang  vor-  utid  nachher  in  strengster 
KlausuFj  so  daB  Jeder  Unlerschleif  unmoglich  war. 

Die  hier  bei  gleicher  Nahrung  Tortdauernd  staltfindenden  Sehwao- 
kungen  der  Glykosurie  siiid  sehr  betrachtlicbj  sie  erreichen  nicht  selten 
fiber  100%.  In  unserem  Falle  waren  die  Zuckermengen  uberhaupt 
gering;  in  Fallen  mil  starker  Glykosurie  konnen  die  Aussehiage  der 
spontanen  Schwankungen  70  g  und  mehr  betragea.  Von  der  Wasser- 
ausscheidung  sind  sie  nicht  abhangig  (vergl.  S.  170);  die  Unterschiede 
in  der  GroCe  der  Diurese  sind  dazu  viel  zu  unbedeatend. 

Fur  ihre  Erklarung  liegt  es  am  nSchsten,  an  Storung  der  Darm- 
resorplion  zu  denken,  und  sicber  kommt  das  in  Betracht.  Doch  sind 
an  dem  Kranken  wiederholtj  zuletzt  einen  Monat  vor  seinem  Tode,  Ver- 
suche  iiber  die  Fett-  und  Eiweifiresorption  angestellt  worden,  welche 
normales  Verhalten  ergaben. 

An  diesem  Kranken  zeigte  es  sich  nun  wiederholt,  dafl  bei  gleich- 
bleibender  FetleiweiBdi^tj  so  am  14.  JuH  und  am  13.  Septemberj  die 
Steigerung  der  Zuckerausseheidung  als  A  u  Be  rung  von  schlechtem 
Befinden  auftrat  Er  fiihlte  sich  matter  und  elender  wie  sonst^  ohne 
daB  Fieber  oder  sonsl  ein  objektives  Zeichen  einer  kompUxierenden 
Krankheil  auftrat,  Es  liegt  danaeh  nahe.  auch  die  Schwankungen  der 
Glykosurie.  welche  nicht  von  solchen  Zeichen  gestorten  Befmdens  be- 
gleiiet  sindj  auf  latenle  Indispositionen  zuruckzufiShren,  als  Ausdruck  der 
schwankenden    Leisluiigsfahigkeit    seines   Stoffwechsels  anzusehen. 


>)  KttU,  Beilrage,  Bd.  I,  S.  S2, 


184  Haupterscheinungen  der  diabetischen  StoffwechselstAruiig. 


Vielieichi  aber  kommen  anch  Unierschiede  der  AnBentemperaiar  oder 
ahnliches  in  Beiracht. 

Die  Schwere  des  Diabetes  melitus  aus  der  Glykosurie  (nach 
der  Toleranz)  beurteilt.  Leichte  und  schwere  Form  des  Diabetes 
melitus.  Paradoxe  Toleranz. 
Der  Diabetes  melitus,  d.  h.  die  ihm  zugrunde  liegende  StoiT- 
wechselstorung,  HuBert  sich  darin,  daB  die  Kohlehydrate  nicht  voll- 
st&ndig  verbraucht,  sondern  als  Traubenzucker  ausgeschieden  werden; 
die  normale  Toleranz  des  Organismus  fQr  Kohlebydrat  hat  gelitten, 
und  zwar  leidet  sie  in  erster  Linie  fQr  die  als  solche  zugefuhrten,  in 
zweiter  Linie  fur  die  im  Organismus  selbst  aus  EiweiB  gebildeten  Kohle- 
hydrate. 

Um  die  Schwere  des  Diabetes,  die  Schwere  dieser  dia- 
betischen StofTwechselstSrung,  zu  bestimmen,  muB  also  die  GroBe 
der  noch  bestehenden  Toleranz  festgestellt  werden.  Dies  geschieht, 
indem  man  die  24stundige  Zuckerausscheidung,  das  ist  die  GroBe  der 
Glykosurie,  bei  einer  bestimmten  Nahrungszufuhr  feststellt  oder  indem 
man  feststellt,  bei  welcher  Nahrungszufuhr  diese  gleich  Null,  der  Kranke 
„zuckerfrei"  wird;  das  Verfahren,  dessen  man  sich  biezu  zweckmaBiger- 
weise  bedient,  wird  in  dem  Abschnitt  von  der  Tberapie  genau  geschildert 
werden. 

Man  findet  dann,  daB  viele  Diabetische  zuckerfrei  werden, 
wenn  sie  kein  Kohlebydrat  in  derNahrung  genieBen,  wslhrend  andere 
auch  bei  „reiner  EiweiBkost"  noch  Zucker  ausscheiden. 

Hierauf  war  die  althergebrachte,  von  Seegen  vertretene  Dnter- 
scheidung  zweier  pathogenetisch  wesentlich  verschiedener  Formen,  der 
leichten  und  der  schweren  Form,  des  Diabetes  gegriindet.  Man 
nahm  an,  daB  nur  der  Diabetische  der  schweren  Form  aus  EiweiB 
Zucker  bilde. 

Diese  Annahme  ist  aber  langst  nicht  mehr  haltbar,  vielmebr  kommt 
die  Fahigkeit,  aus  EiweiB  Zucker  zu  bilden,  wie  jedem  normalen  Menscben 
auch  jedem  Diabetischen  zu.  Damit  hat  die  Trennung  der  schweren  und 
leichten  Form  des  Diabetes  im  alten  Sinne  ihren  Boden  verloren.  Doch 
ist  die  Sonderung  der  Diabetesfalle  in  die  zwei  groBen  Gruppen^ 
die  der  schweren  und  die  der  leichten  Falle,  fur  die  Praxis  voUig 
unentbehrlich,  denn  die  Gestaltung  und  der  Verlauf  der  Falle  ist,  je 
nachdem  sie  leichte  oder  schwere  sind,  voUig  verschieden.  Diesem  Be- 
durfnis  wird  in  den  folgenden  Abschnitten  fortdauernd  Rechnung  ge- 
tragen  werden,  und  in  dem  Abschnitt,  der  von  dem  Verlaufe  der 
Krankheit  handelt,  finden  diese  beiden  Formen  der  Krankheit  in  ihrer 
oft  geradezu  gegensatzlichen  Gestaltung  ausfiihrliche  Darstellung. 
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Dep  MaBstab  fiip  die  Unterscheidyng  der  leichten  und  der  schweren 
Falle,  Oder  der  FlUIe  leichter  und  schwerer  Form,  in  diesem  rein 
symptomatischen  Sinne  bleibt  allerdings  die  GroBe  ihrer  Toleranz; 
doch  ware  es  viel  zu  weit  gegangen,  wenn  man  all  die  Faile  als  leichte 
bezeichnen  wollte,  welehe  bei  vollstandiger  Abstinenz  von  Kohlehydrat 
noch  zuckerfrei  werden;  denn  unter  diesen  sind  schon  viele 
„schwere"  Faile :  Mancher  Fall,  der  bei  Kohlehydratabstinenz  zuckerfrei 
wird,  gestaltet  sich  in  jedem  Sinne.  symptomatisch  und  prognostisch, 
schwer;  es  zeigt  sich,  daB  die  Ernfthrung  schwer  aufrechi  zu  erhalten 
ist.  ohne  daB  Kohlehydrate  gegeben  werden,  die  dann  eintrelende  Glykos- 
urie  wachst  progressiv,  und  mancher  verffilll  schlieBlich  dem  diabetischen 
Marasmus  oder  dem  diabetischen  Coma,  w&hrend  er  durch  vollstSndige 
Entziehung  der  Kohlehydrate  immer  noch  „zuckerfrei"  gemacht  werden 
kann. 

Ich  nenne  schon  seit  mehr  als  zehn  Jahren  nur  noch  solche 
Falle  leicht,  welche  bei  einer  fiir  die  Zwecke  der  Ernahrung 
nicht  voUig  irrelevanten  Kohlehydratzufuhr  von  ungefahr  60 
Brot  laglich  oder  mehr  im  allgemeinen  zuckerfrei  sind.  Diese  Falle 
stellen  bei  vorwurfsfreiem  Verhalten  einen  leichten  Verlauf  in  Aussicht. 

Hiemit  ist  allerdings  jede  strenge  Trennung  der  leichten  von  der 
schweren  Form  aufgegeben.  Es  bleibt  aber  nichts  anderes  Ubrig,  denn 
es  liegt  nichts  vor,  was  dafiir  sprache,  daB  der  Unterschied  zwischen 
schweren  und  leichten  Fallen,  so  frappant  er  sich  in  ihrer  symptoma- 
tischen Gestaltung  SuBert,  in  einer  wesentlichen  Verschiedenheit  der 
Krankheit  begriindet  sei;  dem  widerspricht  vielmehr  die  Tatsache, 
daB  leichte  Faile  zu  schwerem  Verlaufe  iibergehen  konnen. 
Die  einzige  Form  des  Diabetes,  fiir  welche  das  Verhaitnis  zwischen 
der  diabetischen  Stoffwechselstorung  und  der  zugrunde  liegenden  Organ- 
erkrankung  genauer  studiert  werden  konnte,  ist  der  Pankreasdiabetes. 
FQr  ihn  ist  es  vollkommen  klar,  daB  es  keine  scharfe  Grenze 
zwischen  schwerster  und  leichtester  Form  der  Erkrankung  gibt. 
Ob  der  Fall  als  leichter  oder  schwerer  verlauft,  das  hangt  hier  lediglich 
davon  ab,  wie  viel  funktionierendes  Pankreas  erhalten  bleibt.  Und  die 
allmahlich  vorschreitende  Atrophic,  welche  nach  partieller  Exslirpation 
des  Organes  eintreten  kann,  zeigt  die  Entwicklung  des  anfanglich  ganz 
leichten  (der  partiellen  Exstirpation  entsprechenden)  Diabetes  zur 
schwersten  Form  in  groBter  Klarheit. 

Die  GroBe  der  Toleranz  entscheidet  aber  nicht  in  alien  Fallen  zu- 
verlassig  darQber,  ob  der  Fall  leicht  oder  schwer  ist.  Es  gibt  Diabetische, 
welche  eine  nichtgeringe  Toleranz  fiir  Kohlehydrate  besitzen,  wahrend 
doch  die  diabetische  Stoffwechselstorung  nicht  leicht  ist. 
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Man  beobachtet  in  solchen  Fallen,  dafi  mit  Beschr&nkung  der 
Kohlehydrateinnahme  die  Glykosurie  schnell  bis  auf  ein  Minimum  herunter- 
geht,  so  dafi  z.  B.  der  Kranke  bei  30— 40(7  Brot  nur  noch  1/2%  oder 
selbst  weniger  und  per  Tag  nicht  mehr  wie  4 — 5  g  Zucker  ausscbeidet. 
WSLbrend  man  sieh  hienach  bereehtigt  glaubt,  den  Fall  als  einen  leichten 
anzuspreehen,  zeigt  sieh,  daB  der  lelzte  Rest  von  Zucker  sehr  schwer 
aus  dem  Urin  zu  beseitigen  ist;  er  verschwindet  nicbt  bei  vollsUindiger 
Kohlehydratabstinenz,  selbst  nicht  bei  starker  Einschrfinkung  der  Eiweifi- 
zufuhr,  sondern  wohl  erst  nach  24stundigem  Hungern.  Das  Gleiche  kann 
sieh  naturlich  auch  umgekehrt  so  dar^tellen,  dafi  man  den  Kranken  von 
vornherein  auf  strenge  Eivveifikost  setzt,  ohne  dafi  er  zuckerfrei  wird, 
wfihrend  er  doch  nachher  keine  geringe  Toleranz  zeigt,  durch  Brot  wird 
dieGlykosurie  nur  vvenig  gesleigert.  Ich  babe  dies  Vorkommnis  bei  einzelnen 
Diabetischen  als  paradoxe  Toleranz  fur  Kohlehydrate  bezeichnet. 
Paradox  ist  die  Erscheinung  deshalb,  weil  solche  Toleranz  fur  Kohle- 
hydrate doch  nur  in  leichten  Fallen  gefunden  zu  werden  pflegt;  die  bier 
in  Rede  stehenden  Falle  sind  aber  nicht  leichte,  wie  schon  das  Fort- 
bestehen  der  Glykosurie  bei  reiner  und  quantitativ  beschrankter  Fleisch- 
diat  beweist  (vergl.  auch  Fall  55  das  friihzeitige  Auftreten  der  Acidose). 

Ich  babe  einen  solchen  Fall  bei  einem  mir  nahe  befreundeten 
und  voUkommen  zuverlfissigen  Arzt  beobachlet,  bei  dem  durch  drei  Jahre 
fast  laglich  genaue  Bestimmungen  ausgefiihrt  wurden. 

Fall  55.  25jahriger  Mann.  Zucker  zufSlllig  bei  der  Arbeit  im  Labora- 
torium  entdeckt ;  gut  genfthrt,  Korpergewicht  bei  mittlerem  Wuchse  81 /.v/, 
kam  mit  l*57o  Zuckergehalt  in  Beobaehtung;  bei  400  Fleiseh,  60  Kilse, 
40  ii  VVurst,  80  n  Brot,  200—300  g  GemUse  inklusive  Salat,  50  g  Butter  und 
1/2  /  Wein  ging  Zucker  unter  0  1  herunler.  Zum  vOUigen  Vcrschwinden  war 
er  auf  die  Dauer  nicht  zu  bringen,  an  einem  Hungerlag  verschwand  er  alier- 
dings  vollstSndig,  doch  schon  am  folgenden  Tage  bestand  wieder  deutlicli 
Reduktion  und  zweifellos  Vermehrung  des  Glykosazon  bei  der  Phenylhydrazin- 
probe,  und  am  zweiten  Tage  danach  wurde  Ubor  0*1%  (Gesamtausscheidung 
1 — 2  g)  bestimmt,  und  dies  bei  350  g  Floisch,  2  Eiern,  80  g  Speck,  10  g 
Butter,  200  g  GemUse  inklusive  Salat  und  V2  ^  Wein.  Als  danach  200  g  Milch 
zugelegt  wurden,  zeigtc  dies  gar  keinen  EinfluC  auf  die  Zuckerausscheidung, 
als  er  dann  hiezu  noch  50  g  Weizenbrot  nahm,  stieg  der  Zuckergehalt  auf 
1%,  die  Gesamtausscheidung  auf  V2  g\  die  Brotzulage  wurde  auf  30  g  be- 
schriinkt,  und  jetzt,  also  bei  -f  200  g  Milch,  -f  30  Brot,  stellte  sieh  die 
Glykosurie  auf  ungefahr  0*37o?  die  tSgliche  Gesamlausschoidungauf  ungefkhr  4  g. 

Das  Befinden  des  Kranken  war  dabei  fortdauernd  gut.  Im  Sommer  1895 
erlitt  er  ein  schweres  Hirntrauma  (iSnger  wie  24  Stunden  bewuBtlos!).  In 
diesen  Tagen  wurde  auf  den  Diabetes  keine  Rtlcksicht  genommen,  und  der 
Zuckergehalt  slieg  vorUhergehend  auf  3%.  Nachdem  dann  aber  der  Diabetes 
wieder  in  seine  Hechte  tretcn  konnte,  ging  die  Glykosurie  schnell  wieder 
herunler,  und  jetzt  vorliiuft  die  Krankheit  vollkommen  in  alter  Weise  weiter. 
Er  zeigt  fortdauernd  das  alte  Verhalten,  das  lieifit  eine  crhebliche  Toleranz 


fflr  Koblehydrale,  wiihrend  doch  Lei  rciner  Fleischdjat  die  krankhafte  Zucker- 
ausscheidung  riur  ganz  voriibergehend  vtillig  versehwind^L  Auch  siiid  auQer 
einseifiger  Taubheit  (Ruplur  dos  Tronimelft^Ilt^s)  Folgea  jmes  Unrallos  nicht 
hintcrblieben.  Das  KSqjergewicht  sank  im  Beginne  der  Behaiidliing  aijf  74  ktf, 
mi'iQg  allmShlich  auf  7f>  Gelegenllich  des  Krankenlagers  nach  dem  Hirnlrauriia 
&ank  auf  68  lauge  Zeit  —  solange  ich  den  Herm  beriet  —  schwankte 
es  zwischen  75  und  70  Iff. 

Sehr  inleressant  ist  nun,  daB  in  diesem  Falle  von  Anfan^  an 
erne  leiehte,  uberaus  sehwer  zum  Verschwinden  zu  bringende  Eisen- 
chloridreaktion  beslaiid  und  Oxybuttersaure  im  Urin  nachgewiesen  werden 
konnte.  Die  NHjj-Ausscheidung  war  von  Anfang  und  andauerrid  sehr 
groB,  mehrfaeh  bis  auf  1*7  und  dariiber  gesleigerl:  alles  die^eSj  wie 
ausdriicklich  hervorzuhebenj  auch  in  Zeiten,  in  denen  gute  Toleranz  fUr 
Kohlehydrale  und  Sleigen  des  Korpergewichtes  bestand;  alles  Zeiehen 
schwerer  Erkrankung, 


2.  Die  HyperglykSmie  und  die  Hyperglykose  der  Gewebssafte, 

Schon  iviederholi  sind  die  Beziehungen  beruhrt»  wclehe  zivischen 
Glykosurie und gesteigertem Zuckergeh alt  des Bl utes  —  H y p e rg  1  y  k S m i e 
—  bei^tehen.  Ich  hade  es  fiir  miadeslens  sehr  wahrscheiniich,  dali  die 
diabetisehe  Glykosurie  imnier  Ausdruck  einer  Hyperglykamie  isl, 
mil  Ausnahme  vielleiehl  der  Fdlle  von  sogenannlem  iNierendiabetes, 
Bei  diesen  fand  Klemperer  normalen  Zuckergehalt  des  Blutes 
0075  bisO'l  l,  Lfjthje  O0o67o*  Indessen  muB  solchen  Befunden  gegen- 
iiber  darauf  auruierksam  gemaeht  werdeUj  daii  das  Fehlen  der  llyper- 
glyk^nnie  nur  dann  etwas  gegen  die  Beziehungeu  zvvischen  ibr  und  der 
Glykosurie  bevveisen  konnle^  wenn  Blut  und  Crin  gleichzeilig  unlersucht 
wurden;  denn  ohne  dies  bleibt  es  fraglich,  ob  in  dem  Zeitniomentj  in 
welcbem  das  unlersuchle  Blut  entzogen  wurde,  zuckerhal tiger  Crin  ab- 
gesondert  wurde.  Es  gilt  dies  namentlich  fur  Leicbtdiabelische^  bei  denen 
die  Glykosurie  oft  fehlt. 

SelBslTerstAndiich  i^t  es  femer,  ZtickerbeBtimmung^n  m  dutch  Schr^pf- 

kJJpfe  gewonnencni  Blule  (Setgen,  Pavv  ;     Kr^^f  >     v^  rwerH^af  sindi  »ie  smd  nur 

flann  tteweisendnr  wean  axe  Hyp4fr|rUkilri!  lolchem  Blule  sind  unbe- 

stimmle  Menge  von  Lymphe  1        -  bung  ailerdiiigH  keini* 

Efhohung,  wohl  alM;r  erne  Enn          .  li     bf«irki  werdeii  kamt 

Diesen  kriliseben  Fordt*mi  \ngaben  zur  Not 

Stich;  Beim  experiment  H,  auBer  dann, 

wenn   die  Zuckeraus^t  plijtierenden 

Krankheiten  versiegt,  be  t i sc  b  e  n 

Menschen  baben  P  0*6'*/ii)  ge- 
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funden;  den  hochsten  Blutzuckergehalt  scheini  L6pine^)  (mit  I'OGYo) 
bei  einer  69j^hrigen  Frau  im  Coma  gesehen  zu  haben.  Lupine  zitiert 
auch  einen  Fall  von  Born  mit  0-95%.  Ich  fand  als  Maximum  0*7% 
bei  4%  im  Qrin. 

v.  Frerichs  teilt  folgende  Blutuntersuehungen  mit  anter  gleieh- 
zeitiger  Angabe  der  im  (quotidianen  ?)  Harne  enthaltenen  Zuekerprozenle. 


Zucker  im  Ham 

Zucker  im  Bint 

in  Prosent 

in  Proxent  i 

PaUent  I   

3-6 

0-28  , 

II  

84 

„  III  

0-41 

„  IV  

!  66 

0-44  j 

„  V  

6-6 

0-3S  : 

„  VI  

6-5 

0-43  j 

Sehr  geringe  Hyperglykfimie  fanden  Kolisch  und  Buber  (0-14%) 
bei  57o  Zucker  im  Harn ;  doch  schwankte  bier  die  Glykosurie  in  ihrer 
Starke  so  sehr  und  so  pldtzlich,  daB  die  Beobachtung  fur  das  Verhaltnis 
zwischen  HyperglykSmie  und  Glykosurie  kaum  etwas  beweist. 

Ich  gebe  auf  S.  189  eine  Tabelle  der  Blutzuckerbestimmungen  mit 
Untersuchung  des  gleichzeitigen  Urines  von  zwolf  Fallen. 

Cberall,  wo  Glykosurie  bestand,  bestand  Hyperglykamie,  und 
wenn  auch  die  Glykosurie  und  die  Hyperglykamie  keineswegs  genau 
parallel  gehen,  so  scheint  doch  im  allgemeinen  starkerer  Glykosurie 
auch  starkere  Hyperglykamie  zu  entsprechen. 

Auch  da,  wo  keine  Glykosurie  bestand,  wurden  Werte  gefunden, 
welche  fur  den  Menschen  (vergl.  die  nebenslehenden  Normalbestimmungen) 
hohe  sind,  und  in  Fall  2  finden  sich  trotz  fehlender  Glykosurie  019%, 
das  ist  zweifellos  eine  H\T)erglykamie. 

Mit  der  Hyperglykamie  geht  eine  Zunahme  des  Zuckergehaltes 
in  den  Gewebss^ften  Hand  in  Hand,  diese  l&fit  sich  in  etwa  be- 
stehenden  serosen  Ergussen  nachweisen. 

Unlersuchungen  hierilber  liegen  bis  jelzt  wenig  vor.  Quincke*)  fand  bei  Dia- 
betes melitus  mil  Lebercirrhose  (Zuckergehalt  des  Urins  1*4 — 6-2*/g)  in  der  zu  drei 

M  Lepine,  Revue  do  medecine,  1897. 

-"i  Quincke,  Glykosurie  bei  Leberkrankheilen.  Berliner  k|in.  Wochenscbr.,  1876^ 
Bd.  XXXVII. 
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Blut  von  Diabetisolien. 


Zacker- 
^ehalt  dea 


Blates  Urine 

Vjl 


1.  28j2air.  Mann,  kach- 
ektisch.  Gangraena 
pulm.  4  St  a.  m.  . 

2.  ?jjQir.Mann  :unkom- 
plizierter  Diabetes  . 

3.  Diabetes  mit  Hemi- 
pleg.  sinistr.: 
o;seit6St  ntichtem 
5;iStnachMahlzeit 

mit  Kohlehydrat  . 

4. 45j2lhr.  Mann ;  Pan- 
kreasdiabetes  .  .  . 

5.  Sjabr.  Knabe,  seit  Vs  J. 
diabetiscb.  Sektion 
negativ.  Leicbenblut 

6. 12jahr.Knabe;  Dia- 
betes nach  Verbren- 
nung  


.3Qj^r.  Diabetiker, 
seit  5  J.  diabetiscb 


8.52Sjahr.Mann,10bis 
12  Jahre  diabetiscb 


9.  iOjahr.Mann;  Tabes 
dorsalis  u.  Diabetes 
seit  einem  Jahre  . 


lO.aijahr.  Mann,  seit 
7  Jabren  schwerer 
Diabetes  melit.,  f  im 
Coma  dyspnoicum  . 

11.46jahr.Frau,  Diabet. 
und  Nepbritis  , 
(renaler  Diab.  ?)  . 


07 
019 

0-13 
030 

013 
026 
017 
014 


12.S7jahr.  Mann;  Dia- 
betes und  Nephritis  J 
(renale  Form?)  .  I 


0-43 
0-59 


012 


06 


038 
0-39 


012 
1012 

i 


40 


0 
2-4 


relch. 
lieb 
Znekar 


36 


1-  7 

2-  83 


3-4 


2-6 


0-3 


Urin  des  Kranken  entbielt  seit  Wocben  immer 
gegen  47o  Zucker.  Blutentnahme  11  Uhr;  um 
12  Uhr  durch  Katbeter  400cm»  Urin  =  4Vo  Zucker. 
Sektion  ergibt  nichts  Ursachliches  far  Diabetes 

Bei  kohlehydratfreier  Nahrung 

Per  Tag  80  g  Fleisch,  60  g  Fett,  600  g  Milch, 
30 Brot,  100 Kraut,  V,i  Wein.  —  Sektion: 
GroBer  Erweichungsberd,  arteriosklerotische  Eln- 
cephalomalacie,  rechts  im  Centrum  semiovale. 
Arteriosklerose.  Stauungsatrophie  der  Leber 

Sektion:  Pankreassteine  mit  kompletter  Atrophie 
der  Drflse 

Ich  ftlhre  diesen  Befund  nur  an  als  Belag  far 
das  Bestehen  einer  Hyperglykftmie ;  sicher  war 
diese  im  Blute  des  Lebenden  viel  grOfier 

Seit  drei  Tagen  zuckerfrei  bei  kohlehydratfreier 
Nahrung.— Diat:  200^Fleisch,  2Eier,60^  Butter, 
60^Speck,200^Sauerkraut,  100^  Salat,  V^i  Wein 

Blutuntersuchung  um  11  Uhr;  Urinentleerung 
um  IVj  Uhr;  700  cm*  vom  spezifischen  Gevvichte 
1032.  —  Diat:  200  g  Floisch,  4  Eier,  150  g  Speck, 
240  g  GemUse,  260  g  Bouillon,  V«  I  WeiBwein 

Diat:  6  Eier,  IVj  I  Milch,  600 g  Wein.  Erste  Blut- 
und  Urinuntersuchung  8  Uhr  abends  (610  cm' 
vom  spezifischen  Gewichte  1011-6).  Zweite 
Untersucbung  des  Blutes  und  des  durch  Kathe- 
terismus  gewonnenen  Urins  um  10 Vs  Uhr  vor- 
mittags,  einige  Stunden  vor  dem  Exitus. 
Patient  hat  seit  der  letzten  Nacht  nichts  zu  sich 
genommen  (2V4  Uhr  nachmittags).  90  cm'  vom 
spezifischen  Gewichte  1016*6.  Sektion:  Nephri- 
tische  und  porinephritische  Abszesse 


Kranker  lag  24  St.  a.  m.  im  Coma,  hatte  wahrend 
dieser  24  St.  ungefahr  160  g  Dextrose  per 
clysma  und  per  os  erhalten,  sonst  nichts.  Blut 
wurde  eine  halbe  Stunde  p.  m.  entnommen;  der 
Urin  wurde  vier  St.  a.  m.  entleert 
Sektion:  Nichts  von  Interesse  gefunden 

Blutentnahme  12  Uhr.  Zwei  Parallelbestimmun- 
gen.   Urin  um  1  Uhr.  Gefrierp.  d.  Blutser. 
—  0-68 

Blutentnahme  12  Uhr.  Zwei  Parallelbestimmun- 
gen.    Urin  um  11  Uhr  0-37o.  12  Uhr  0  2^^, 
1  Uhr  047p;  hatte  um  8  Uhr  100  g  Trauben- 
zucker  erhalten 
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Abnahme  ura  250  ^  bU  zum  26.  Januar  1892  aaf  27*6  Av/  zu,  Sie  erk rankle 
am  31.  Januar  an  Varizellen,  die  sie  durch  Ansteckung  aufierhalb  der  Lvlinik 
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J  BOO^f  Fleisch.  SEier. 

1  75  if  Mikb,  300^  T«e, 

26.  Jan. 

1100 

1018 

0 

:^lO^ 

0 

0 

!  too    Gemti^e,  £0  7 
1  Sftl«Lt,  10  Butter, 

27.  , 

HOC 

1018 

0 

±0-0 

0 

0 

Die  gleiche 

27660 

28.    „  ( 

1000 

1020 

0 

±00 

0 

0 

I'  1? 

29.    „  1 

ICOO 

1020 

0 

±0-0 

0 

0 

30.  „ 

1200 

1019 

0 

100 

0 

0 

1»  11 

31.  „ 

1600 

1020 

+  0-7 

105 
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VarU 

1.  Feb. 
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n 

+  0^ 
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1  veriiDilerl 
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akquirierlo.  Das  Fieber  dauerto  bis  znm  10.  Februar.  Vom  2.  Februar  ab 
firig  die  Kranke  an  zu  verfallen^  e3  wurde  die  Nahruugszufubr  gesteifrert  bis 
zu  ftinf  Eiern,  Milch  gegeben  schlieBlich  bis  zu  1  danebeii  FrCicbte  und 
bald  aucli  Brol,  da  sie  Fleisch  und  Fett  verweigerle.  Dabei  stieg  selbstver- 
st^ridlich  der  Zuckergehalt  (bis  auf  3*7^0  bei  2700  Urin  am  15.  Februar). 
Am  8.  Februar  trat  slarke  Eisenchloridreaklion  auf,  am  10.  Februar  schou 
47  (/  OxybuUersSure.  Am  17.  Februar  t  2G  Aceton,  3*7  NH^  bei  15  y  Natron 
bicarbonicum.  Am  18.  Februar  Coma,  36  tj  Oxybutters^ure,  3*15  Aceton» 
1*2  NH^  (50  f/  Natron  bicarbonicuni).  19.  Februar  Exitus  let*  Sektion  nicbts,  \ 
aucb  Pankreas  (mikroskopisch  Prof,  Schmidt  I),  ' 

In  Fallen,  in  denen  der  Diabetische  vorher  zackerfrei  ist  und 
also  die  komplizierende  lieberhafte  Krankbeit  zum  Auftreten  der  vorher 
fehlenden  Glykosurie  fiihrt  wird  sie  dann  gar  nicht  seJlen  faischlieh  fur 
die  Ursache  des  Diabetes  genommen. 

Mit  den  Unachen  dieaer  wecheelnden  Beeinilussung  der  Glykosurie  dureh  die  ) 
akuten  fieberhaftea  Infekte  bat  man  sick  experinientell  viel  be&chaftigt:  Richter') 
und  No^lPaton  haben  alsFolgo  der  reinen  Hyperlhermie  (durch  Aronson  Bcheii 
Warmpslich)  Hypergly karaie  gefanden,  and  ea  iit  erlaubt^  bierin  einen  Uinw^is 
daiauf  zu  linden,  daC  so  das  Fieber  Sleigerung  der  Zuckeraus&ebeidung  macben  kann, 
Hin^egen  fandyn  Kaufmann  und  Charrin,^)  No^l  Paton  u.  a.  ebenso  bei  In- 
feklen  (mil  lebenden  Kulturen)  wie  bei  Injeklioii  von  Toxin  en  (abgetiSteter  Kulturen) 
Hypoglykamie  (nur  MiUbrand  macht  in  spareren  Stadien  des  Infekles  H)^er- 
glykamte!  Colla*).  Dies  deutet  auf  vermehrte  Zerseizung  des  Zuckers  umso  bestimmter, 

^)  Richter,  Fortschritte  der  Medizin,  1S98. 
*)  Kauftnaiin  und  Charrin,  Archiv  d.  Physiologie^  1893. 
')  Collai  Archivio  p.  L  scienze  med.  XK. 
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abdominis  bei  Glykosurie  von  2% ;  10  Z  klarer  Fltlssigkeit.  Zuckergebalt : 
titriert  0-277o,  polarimelrisch  0-25%. 

Fall  58.  58jahriger  Mann.  Lebercirrhose  mit  Diabetes.  Punctio  abdominis 
bei  Glykosurie  von  O  l7o-  FlUssigkeit  enthalt  Zacker,  titriert  0*25%,  polari- 
metrisch  0*2%.  Spfiter  Hydrops  pleurae  und  Punktion  bei  0  Zucker,  im  Urin 
serOse  Fltlssigkeit,  entbalt  Zucker  titriert  017%,  polarimetrisch  0*2%  (!). 

Fall  59.  Bei  einem  52jahrigen  Diabetiscben  (Tab.  S.  189,  Nr.  8)  enthielt 
die  PleuraflOssigkeit  0-32%  l>ei  gleiehzeitigem  Zuckergebalt  des  Blutes  von 
0*43%  und  des  Urins  von  I'T^q. 

Alles  in  allem:  Die  serosen  Exsudate,  welche  beim  Nicht- 
diabelischen  unter  oder  nur  ganz  wenig  iiber  01%  Zucker  enthalten, 
zeigen  beim  Diabeliker  eine  erhebliche  Sleigerung  ihres  Zucker- 
gehaltes.  Auch  eitrige  Exsudate,  die  sonst  zuckerfrei  sind,  konnen 
beim  Diabetiker  Zucker  enthalten  (Rotmann^). 

3.  Die  weiteren  unmittelbaren  AuBerungen  der  diabetischen  Stoff- 

wechselstOrung. 

Fruher  war  man  der  Ansicht,  daB  zur  diabetischen  Stoffvvechsel- 
storung  nicht  nur  mangelhafter  Verbrauch  der  Kohlehydrate,  sondern 
gleiehzeitig  eine  Steigerung  der  EiweiBzersetzung  gehore. 

Aufier  einigen  der  neaeren  Zeit  angehorigen  auslandischen  Autoren 
ist  Ebstein^)  als  letzter  Verlreter  dieser  Ansicht  zu  nennen,  er  sagte: 
-Meines  Erachtens  entstehen  die  Glykosurie  und  der  vermehrte  EiweiB- 
zerfall beim  Diabetes  durch  die  gleiehe  Ursache  u.  s.  w.-* 

Doch  macht  die  diabetische  Stoffwechselstorung  als  solche  keinen 
vermehrten  EiweiBzerfall.  Der  Diabetische  pflegt  allerdings  mehr 
EiweiB  zu  zersetzen  und  zu  gebrauchen  wie  ein  Gesunder,  aber  nur  so- 
lange  als  er  Zucker  ausscheidet  und  als  er  die  ihm  dadurch  verloren- 
gehende  Kraft  —  die  ihm  verlorengehenden  Kalorien  —  etwa  durch 
EiweiB  ersetzen  muB.  Dann  pflegt  allerdings  die  Menge  des  EiweiB, 
welche  er  mehr  braucht,  groBer  zu  sein,  als  dem  verlorengehenden 
Zucker  nach  dem  Kalorienwerte  entspricht;  denn  schon  bei  dem  Ab- 
bau  des  EiweiBmolekuls  bis  zur  Entstehung  des  Zuckermolekuls  und 
uberall  zur  Ferligstellung  des  Zuckers  im  Blute  wird  Arbeit  geleistet, 
und  auch  diese  Arbeit  fordert  Stoffersatz,  wahrend  sie  fur  den  Organis- 
mus  fruchtlos  bleibt,  da  ihr  Resultat,  der  Zucker,  im  Urin  verloren 
geht.  Schrankt  man  aber  die  Glykosurie  auf  ein  Minimum  ein  oder 
beseiligt  man  sie,  so  lebt  ein  diabetischer  Mensch  mit  einer  Nahrung 
gleichen  Kalorienwertes  wie  der  Normale. 


')  Rot  man  n,  MOnchener  med.  Wochenschr.,  1898. 

»)  Ebstein,  Die  Zuckerharnruhr,  ihre  Theorie  und  Praxis,  1887. 
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Dies  hatte  Voit^)  bereits  ausgesprocben,  dann  bat  es  Wein- 
tpaud2)  bewiesen.  Nach  ihm  baben  Pauiz')  und  Borcbert  und 
Finkelstein*)  es  weiter  sicbergestellt. 

Weintraud  zeigte  es  fQr  Diabetiker  der  StraBburger  Klinik.  Ich 
ftibre  dessen  eklatantesten  Fall  bier  an: 

26jllbriger  Mann,  sehr  scbwerer  Fall.  KOrpergewicht  53  kg.  Der  Kranke 
erhielt  ISglich  500  g  Fleisch  (22  Slickstoff)  und  120  Fett.  Er  befand  sich 
wobl  und  setzte  bei  dieser  Nahrung,  welcbe  ihrem  Kalorienwerie  nach  um 
200  Ralorien  unter  dem  Nahrungsbedtlrfnis  eines  normalen  Menscben  (nach 
Rubner)  war  und  obgleich  er  dabei  tftglich  nocb  tlber  10  ^  Zucker  ausschied, 
im  Verlauf  von  zwei  Monaten  13  Pfund  ROrpergewicht  an. 

Pautz  stiitzt  seine  Resultate  auf  24  meisl  nicht  leichte  Falle, 
Borcbert  and  Finkelstein  setzten  zwei  gesunde  Menscben  (B.  und  F.) 
und  ibren  Diabetiker  auf  gleicbe  Diat,  es  ergab  sich,  daB  mit  der  ge- 
w&hlten  Nahrung  keiner  von  alien  Dreien  seinen  Ern&hrungsbestand 
behaupten  konnte,  am  besten  der  Kranke. 

Fine  Storung  des  respiratoriscben  Gaswechsels  IdBt  sich 
beim  Diabetiker,  vvie  schon  die  filteren  Versuche  gezeigt^)  baben  und 
durch  alle  neueren  Arbeiten  erwiesen  wird  (Leo,*)  Weintraud  und 
Laves, ^)  nicht  nachweisen,  sofern  es  sich  nicht  um  fflr  Dia- 
betische  unverwertbare  Kohlehydrate  handelt.  Bei  ausreichender  Er- 
nabrung  mit  fur  ibn  verwertbarem  Nahrungsmaterial  (EiweiB  und  Fett) 
nimmt  der  Diabetische  ebensoviel  SauerstofT  auf  und  scheidet  er  soviel 
Kohlensaure  aus  wie  (bei  gleicher  Ernahrung)  der  Gesunde.  Von  den 
Koblehydraten  wird  Lavulose  noch  reichlich  (wenigstens  beim  Hunde 
mit  vollslandiger  Pankreasexstirpation),  Dextrose  hingegen  viel  schlechter 
wie  in  der  Norm  verbrannt.  Wie  vor  ibnen  Leo,  konnten  Weintraud 
und  Laves  die  normale  Steigerung  der  Oxydation  (Erbobung  des 

»)  Voit,  Handbuch  der  Ernahrung,  S.  225. 

2)  Weintraud,  Untersuchungen  Uber  den  StoflFwechsel  im  Diabetes  melitus  und 
zur  diabetischen  Therapie  der  Krankheit.  Bibilotheca  med.,  Cassel  1893. 

Pautz,  Zur  Kenntnis  des  Stoffwechsels  Zuckerkranker.  Zeitschr.  fQr  Biologie, 
Bd.  XXXII,  N.  F.,  Bd.  XIV. 

*)  Borcbert  und  Finkelstein,  Beitrag  zur  Lebre  vom  Stoftwechsel  der 
Zuckerkranken.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1893,  Nr.  41. 

^)  Auf  Voit  und  Pettenkofers  allbekannte  Arbeit  braucbe  ich  nicht  hinzu- 
weisen.  Von  hiteresse  ist  es,  daC,  wie  Nasse  (Archiv  fUr  physiolog.  Heilkunde)  schou 
1851  berichtet,  B()diker  bereits  damals  gefunden  hatte,  daB  der  Sauerstoffverbrauch 
bei  einem  Diabetiker  und  einem  Gesunden  von  gleicher  KOrpergrOCe  keinen  nennens- 
werten  Unterschied  ergibt. 

Leo,  Cher  den  respiratoriscben  Stoffwechsel  im  Diabetes.  Zeitschr.  fQr  klin. 
Medizin,  Bd.  XIX. 

Weintraud  und  Laves,  Tber  den  respiratoriscben  Stoffwechsel  im  Diabetes 
melitus  und  l^^ber  den  respiratoriscben  Stoffwechsel  eines  Hundes  nach  Pankreas- 
exstirpation. Beides  Zeitschr.  fiir  physiolog.  Chemie,  Bd.  XIX. 
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respiratorischen  Quotienten)  nach  Einfiihrung  von  Kohlehydraten  sowohl 
von  Lavulose  wie  von  Dextrose  nicht  nachweisen,  obgleich  das  Kohle- 
hydrat  ganz  oder  teilweise  im  Korper  verloren  ging;  dies  wiirde  fiir  die 
Kohlehydrate  eine  Verlangsamung  der  Verbrennung  zeigen,  wenn  es 
a!s  erwiesen  gelten  darf,  daB  sie  iiberhaupt  verbrannt  sind. 

Aaeh  auf  anderem  Wege  lafit  sich  eine  verminderte  Oxy- 
dationskraft des  diabetisehen  Organismus  nicht  nachweisen;  schwer 
oxydierbare  Korper  werden  vom  Diabetisehen  oxydiert:  Aus  eingefiihrtem 
Benzol  wird  Phenol  (v.  Nencki  and  Sieber^).  Herr  Dr.  Burguburu 
erhielt  bei  einem  Diabetiker,  der  gelegentlich  kleine  Mengen  von  Oxy- 
buttersaure  ausschied,  von  15  eingefiihrtem  Benzol  0*3  als  Phenol  im 
24stundigen  Harn  wieder. 

Die  leicht  oxydierbaren  organisehen  Sauren  werden  selbst  von 
Schwerstdiabetischen  anscheinend  voIIstSndig  verbrannt;  in  grofien 
Mengen  gegebene  Zitronensaure  konnte  Straufi  (Versuche  in  meinem 
Laboratorium)  im  Urin  nicht  wiederfinden,  von  20  g  milchsaurem  Natron 
fand  Weintraud^)  beim  Menschen  nichts,  von  10^  p-oxybuttersaurem 
Natron  Minkowski  bei  einem  Hunde  von  7  kg  nur  wenige  Dezigramm 
der  Saure  im  Urin  wieder;  sie  werden  alie  zu  Kohlensaure  verbrannt; 
man  erkennt  dies  daraus,  dafi  im  Urin  reichlich  Karbonate  bis  zur 
Alkaleszenz  des  Urins  auflreten. 

Baumgarten^)  hat  dann  neuerdings  fiir  diabetische  Menschen 
und  fiir  Hunde  mit  Pankreasdiabetes  gezeigt,  dafi  sie  die  Glukonsaure, 
die  Zuckersaure,  Schleimsaure,  Glukuronsaure,  salzsaures  Glukosamin, 
Bernsteinsaure,  die  Weins^ure,  Salizylaldehyd,  Vanillin  wie  normal 
verbrennen. 

Sehr  bemerkenswert  ist  es,  dafi  dies,  wie  mir  auch  mehrere  eigene 
Versuche  ergaben,  auch  bei  solchen  Diabetisehen  statthat,  welche 
bereits  reichlich  OxybuttersSure  ausscheiden:  Der  Diabetische, 
welcher  selbst  Oxybuttersaure  ausscheidet,  welcher  also  die  in  seinen 
Organen  erzeugte  Saure  nicht  vollstandig  zu  verbrennen  vermag,  ver- 
brennt  so  gut  wie  vollstandig  die  gleiche  linksdrehende  Oxybuttersaure 
in  Mengen  von  15 — 20  g,  wenn  sie  ihm  eingegeben  wird! 

Wir  werden  iibrigens  spater  (bei  der  Acidosis  und  Acetonurie) 
sehen,  dafi  doch  beim  Diabetisehen  Zeichen  mangelhafter  Oxy- 


*)  Nencki  und  Sieber,  Zeitschr.  fQr  praktische  Chemie,  Bd.  XXVI. 
')  Weintraud,  Cber  Ausscheidung  von  Aceton  etc.  bei  Diabetes.  Archiv  fOr 
experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXXIV. 

»)  Baumgarten,  Zeitschr.  fttr  exper.  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  2. 

NaaoTn,  Diabetes  melitns.  13 
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dationskraft  vorkommen  konnen;  die  Acetonausscheidung  stellt 
ein  soicbes  dar. 

Auch  Qber  abnormen  Abbau  des  Kohlehydratmolekuls  im  Diabetes 
melilus  ist  nichls  bekannt.  Kausch  und  Lang  exslirpierten  Gansen 
nach  Pankreasexstirpation  die  Leber  und  beobaehteten  danach  Miich- 
s&ureausscheidung  im  Urin  so  gut  vvie  nach  einfacher  Leberexstirpation. 
Soweit  die  Entstehung  der  MilchsSure  aus  dem  Eohlebydratmolekul  des 
EiweiB  wahrseheinlieh  ist,  spricht  dies  dafiir,  dafi  auch  beim  Pankreas- 
diabetes  die  Zersetzung  dieses  Kohlehydratmolekuls  unter  Milchsaure- 
bildung  geschieht. 

Ein  anderer  VVeg,  auf  welchem  das  Kohlehydratmolekul  im  Or- 
ganismus  zur  Zersetzung  gelangt,  geht  wahrseheinlieh  iiber  die  Glykuron- 
saure  (vergl.  S.  12).  Weintraud  hat  deshalb  Versuche  daruber 
angestellt,  ob  im  Diabetes  die  Synthese  der  Glykurons&urepaarlinge 
gestort  ist.  Er  erhielt  sowohl  in  einem  Falle  von  schwerstem  Diabetes 
(mit  lang  bestehender,  starker  Oxybuttersaureausscheidung  und  NHg-Ver- 
mehrung)  wie  bei  einem  Hunde  mit  Diabetes  nach  tolaler  Pankreas- 
exstirpation, nach  Verabfolgung  von  Chloral,  Kampfer  und  a-Naphthol  die 
entsprechenden  Produkte  der  Synthese  mit  GlykuronsSure:  Urochloral- 
saure,  Kampferglykuronsaure  und  Naphtholglykuronsaure  (vergl.  hieruber 
die  oben  erwahnten  Arbeiten  P.  Meyers). 

Beim  Pankreasdiabeles  haben  wir  als  konstante  AuBerung  der 
diabetischen  Stoffvvechselstorung  die  Dyszoamylie,  das  ist  die 
Glykogenverarmung  der  Organe,  speziell  der  Leber,  trotz  starken 
Zuckergehaltes  des  Blutes  kennen  gelernt.  Auch  in  den  Leichen  am 
Diabetes  verstorbener  Menschen  scheint  die  Leber  in  der  Kegel  glykogen- 
arm  oder  glykogenfrei  zu  sein. 

Glykogenfrei  war  sie  in  einem  von  Ewald^)  unmittelbar  nach  dem 
Tode  und  in  14  von  Ehrlich-)  nach  der  Sektion  untersuchten  Fallen. 
Sandmeyer"*)  (Kiilz)  fand  in  der  Leber  eines  im  Coma  verstorbenen 
Kindes  0  6%  Glykogen,  also  auch  sehr  wenig. 

V.  Frerichs*)  teilte  dagegen  Falle  mit,  in  denen  das  Lebergewebe 
—  toils  vom  lebenden  Menschen  durch  Punktion  mit  dickem  Troicart 
erhalten,  teils  bei  der  Sektion  aus  der  Leiche  entnommen  —  angeblich 
^grolie  Mengen  von  Glykogen"  enthielt.  Indessen  liegt  in  keinem  dieser 


*)  Ewald  bei  v.  Frerichs,  Diabetes. 

«)  Ehrlich,  Zeitschr.  fUr  klin.  Med.,  Bd.  VI,  S.  37. 

San  dm  ever,  Wiesbadener  KongreC  fur  interne  Arzte,  1891. 
*;  V.  Frerichs,  Diabetes. 
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Faile  von  Frerichs  eine  quantitative  Glykogenbestimmung  vor.  In  einem 
Falle^)  ist  der  (qualitative)  Nachweis  durch  Darstellung  des  Glykogen 
in  Substanz  gefuhrt.  In  den  anderen  F^len  wurde  das  Glykogen  in  den 
Leberzellen  durch  die  von  Ehrlieh  verbesserte  Bock  und  Hoffmann- 
sche^)  mikrochemische  (Jod-)  Reaktion  nachgewiesen.  Die  Beweiskraft 
dieser  Reaktion  fiir  das  Vorhandensein  von  Glykogen  soli  nicht  ange- 
zweifelt  werden,  doch  ich  hoffe,  keinem  VViderspruche  zu  begegnen, 
wenn  ich  den  quantitativen  Nachweis  „gro6er  Glykogenmengen"  in 
diesen  Versuchen  nicht  erbracht  sehe. 

Gegen  die  Beweiskraft  des  Glykogenschwund  in  der  Leber  dia- 
betischer  Leichen  hat  man  friiher  wohl  eingewendet,  daB  das  Glykogen 
in  der  Leber  nach  dem  Tode  schnell  in  Zucker  verwandelt  wird.  In- 
deasen  ist  es  langst  ausgemacht,  daB  auf  diesem  Wege  eine  schnelle 
Veranwing  der  Leber  an  Glykogen  nicht  zustande  zu  kommen  braucht. 
Sogar  Fftubiis,  soweit  sie  nicht  zu  weitgehend  ist,  macht  kein  schnelles 
Verarmen  d»  Leichenleber  an  Glykogen. 

Ein  anderer  EijDwand,  der  gegen  die  Bedeutung  der  hier  diskutierten 
Glykogenarmut  der  I^er  erhoben  werden  kann,  ist  folgender:  Dem 
Tode  pflegt  mehr  minder  lange  Nahrungsabstinenz  vorauszugehen ;  die 
Leichenleber  stammt  von  Inflividuen  im  Hungerzustande,  und  es  kann 
danach  nicht  iiberraschen,  wwn  sie  glykogenarm  ist.  Doch  ist  dies 
sicher  fur  diejenigen  Faile  von  Diabetes  nicht  zutreffend,  welche  ganz 
plotzlich  sterben,  und  ebensowenig  fttr  die,  in  denen  das  Blut  im  Augen- 
blicke  des  Todes  einen  starken  Zuck^gehalt  hatte.  In  letzterem  Falle 
muBte  die  Leber  der  Diabelischen  unbedingt  einen  starken  Glykogen- 
gehalt  haben,  falls  sie  das  Vermogen,  den  im  Blute  kreisenden  Zucker 
als  Glykogen  festzuhalten,  besaBe. 

Ich  kann  hier  zwei  Falle  aus  der  Literatur  und  drei  aus 
eigener  Beobachtung  anfiihren,  welche  diese  Bodingungen  erfiillen  (s. 
S.  196): 

In  dem  ersten  Falle  von  Pavy  darf  angenommen  werden,  daC  das  Blut  bei 
Lebzeiten  ungewOhnlicb  viel  Zucker  enthielt,  denn  der  Zuckergehalt  des  Blutes  nimmt 
in  der  Leiche  schnell  ab;  in  dem  zweiten  Falle  ist  Inanition  nach  dem  pl5tzhchen 
Exitus  mindestens  unwahrscheinlich,  und  im  dritten,  meinem  ersten  Falle,  bestand 
im  Moment  des  Todes  ein  ganz  ungew6hnlich  hoher  Zuckergehalt  des  Blutes. 
In  meinem  zweiten  Falle  (4)  bestand  noch  im  Leichenblute  eine  Steigening  auf  mehr 
als  das  Doppelte  der  Norm;  danach  dUrfte  das  Blut  bei  Lebzeiten  auch  in  diesem  Falle 
sehr  stark  zuckerhaltig  gewesen  sein;  der  beweisendste  Fall  ist  der  ffinfte. 


>)  V.  Frerichs,  Charit^-Annalen,  1875,  Bd.  II,  S.  159. 

«)  Bock  und  Hoffmann,  Virchows  Archiv,  Bd.  LVI,  S.  201. 
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Diese  Fsllle  zeigen,  daO  im  Diabetes  des  Mens ch en  die  Leber 
die  gleiehe  Slorung  in  ihper  Rolle  als  Glykogenreservoir  (Dyszoamylie) 
zeigt  wie  im  Pankreasdiabetes. 


A  a  t  0  r 

Znckergehalt  des  Blates  i 

Glykogeogehalt  der  Leb«r 

Pavy: 

1.  (Sarah  F.),  t  an  Diabetes 
melitus.  Pneumonia 
Sonst  keine  Veranderung 

2.  (Wm.  P.),  t  ganz  plOtzlich 
an  Diabetes  melitus 

Herzblut  in  der  Leiche 
stark  zuckerhaltig 

1 

i  

1 

0 
0 

Eigene  Beobachtung: 

3.  Junger  Mann,  f  an  Dia- 
betes melitus.  Lungen- 
gangr&n,    sonst  keine 
Komplikation,  Pankreas 
normal,  Leiche  gut  kon- 
serviert 

4.  iOjahr.  Mann,  Diabetes 
melitus.  Tuberculosis  pul- 
monum  progressa.  Leiche 
vollkommen  guterhalten 

5.  Sljahr.  Schneider;  stirbt 
nach  Tjahr.  Diabetes  im 
Coma.  Hat  in  den  letzten 
48  Stunden  nichts  ge- 
nossen,  abcr  220  g  Dex- 
trose und  4f  g  Lavulose 
per  clysma  erhallen  und 
behalten.  Sektion:  Keine 
Organerkrankung 

0-77o  kurz  vor  dem  Tode 
Leichenblut  0-28% 

'  Blut  20  Stunden  vor  dem 
Tode  O'UVo 
Blut  eine    halbe  Stunde 
nach  dem  Tode  0-5Vo 

.i 

li 
i 

0-24% 
der  feuchten  Leber, 
O-90/o 

der  trockenen  Leber  ! 

0-014%  ! 
der  feuchten  Leber, 
0-6V. 

der  trockenen  Leber 

Leber,  eine  halbe  Stunde! 
nach  dem  Tode  untersucht: ' 

oiVo  1 

der  feuchten  Leber 

Ganz  vollstandig  war  freilich  in  meinen  Fallen  so  wenig  wie  in 
einigen  der  Falle  von  Frerichs  und  in  den  von  Sandmeyer  (Kuiz) 
das  Glykogen  aus  der  Leber  nicht  geschwunden;  dies  ist  durehaus  in 
Ubereinstimmung  mit  den  Ergebnissen  am  experimentellen  Pankreas- 
diabetes, selbst  in  den  schwersten  Formen  des  Diabetes  nach  voll- 
standiger  Pankreasexstirpation  fehlt  das  Glykogen  in  der  Leber  nicht 
vollig,  und  in  den  nicht  ganz  schweren  Fallen  —  nach  nicht  vollstandiger 
Exstirpation  der  Driise  —  mit  welchen  der  menschliche  Diabetes  meist 
verglichen  warden  muB,  kann  es  bis  iiber  1%  betragen. 


Muskelglykogen.  —  Glykogene  Degeneration. 
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Die  Stellung  der  Mu skein  in  Sachen  der  Dyszoamylie  ist  unklar.  Beim 
Menschen  liegen  Untersuchungen  auf  ibren  Glykogenbestand  nicbt  vor,  und  im  Pankreas- 
diabetes  sind  die  Muskein  der  Hunde  und  Enten  absolut  recht  glykogenarm ;  bei  ibrem 
stets  nur  geringen  Glykogengehalt  ist  aber  die  Verarmung  relativ  nicbt  groC,  sie  be- 
trSlgt  oft  nicbt  viel  mebr  wie  etwa  die  Hftlfte.  £s  ist  Qbrigens  nicbt  zu  vergessen, 
daB  es  noch  gar  nicbt  ausgemacbt  ist,  ob  die  Muskein  wirklicb  Glykogen  biiden 
Oder  nur  ibnen  zugefUbrtes  einnebmen. 

Von  Frerichs  und  Ehrlich  ist  in  13  von  14  Fallen  von  Diabetes 
glykogene  Degeneration  der  Epithelien  in  den  Henleschen 
Schleifen  der  Nieren  gefunden  worden. 

Ehrlich  beschreibt  sie  wie  folgt: 

Schon  bei  gewiShnlichen  Untersuchungsmethoden  nimmt  man  wahr,  dafi 
im  Isthmus  der  Henleschen  Schleifen  sich  eine  eigentllmliche  Verquellung 
zeigt:  An  diesen  Stellen  warden  die  etwas  verbreiterten  Harnkanalchen  von 
grofien,  hellen  und  durch  scharfe  Konturen  von  einander  getrennten  Zellen 
eingenommen.  Das  Protoplasma  dieser  Gebilde  ist  hyalin  und  firbt  sich  selbst 
nicht,  wHbrend  Kittsubstanz  und  Zellmembran  die  meisten  Farbstoffe  gut  an- 
nehmen.  Behandelt  man  die  Pr^parate  mit  Jodgummil(5sung,  so  sieht  man, 
daB  der  leere  Eindruck,  den  die  Zellen  machen,  trOgerisch  ist,  daB  sie  viel- 
raehr  auf  das  dicbteste  mit  Glykogenkugeln  geftillt  sind.  Die  Angaben  von 
Ehrlich  sind  spSter  durch  StrauB,i)  Marthen,^)  Sandmeyer  (Klllz)  u.  a. 
bestaligt,  doch  ist  der  Refund  nicht,  wie  Ehrlich  meinte,  konstant. 

Da,  wie  Ehrlich  nachgewiesen,  Glykogen  auch  in  den  Epithelien 
der  normalen  Niere  vorkommt,  so  zeigt  die  Glykogendegeneration  nur, 
daB  ihnen  das  Vermogen,  Glykogen  aus  Zucker  zu  biiden,  nicht  ver- 
lorengegangen  ist;  die  starke  Aufhaufung  des  Glykogen  ist  dann  wohl 
begreiflich,  da  ihnen  in  Blut  und  Drin  Zucker  in  reicher  Menge  zu- 
gefiihrt  wird. 

In  den  pneumoniscben  Infiltraten  der  Diabetiscben  ist  von  Grobe')  und 
Kflbne*)  in  je  einem  Falle  durcb  cbemiscbe  Analyse  und  von  Ebrlicb*)  in  einem 
Falle  durch  mikrocbemiscbe  (Jod-)  Reaktion  Glykogen  in  anscbeinend  nicbt  ganz  un- 
bedeutender  Menge  nacbgewiesen.  Es  stammt  dies  Glykogen,  wie  Ehrlicb  gezeigt, 
aus  den  Zellen  des  Infiltrates,  das  sind  Eiterzellen,  welcb  letztere  also,  ebenso  wie 
im  Pankreasdiabetes  (vergl.  daselbst)  beim  Tiere,  aucb  beim  Diabetes  des  Menscben 
die  Fabigkeit,  Glykogen  aufzustapeln,  bewabren.  Aucb  den  Glykogengehalt,  den 
Salomon  (bei  v.  Frerichs •)  im  (O-to^  Zucker  haltenden)  Blute  eines  Diabetiscben 
fand,  darf  man  mit  v.  Frerichs  auf  die  weiGen  Blutk^rper  zurUckfQhren. 

Eine  sehr  wichtige  und  interessante  Storung  des  StofTwechsels 
beim  Diabetes  stellt  die  Acidose  mit  der  Acetonurie  und  Acet- 


^)  StrauG,  Archives  de  physiologie  normale  et  patholog.,  1885. 
«)  Marthen,  Vircbows  Arcbiv,  Bd.  CXXXVIII. 
*)  Grobe,  Greifswalder  med.  Beitrage,  Bd.  III. 
0  Kahne,  Vircbows  Arcbiv,  Bd.  XXXII. 

»)  Ehrlich  bei  Frerichs,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  1883,  Bd.  VI,  S.  39. 
•)  V.  Frerichs,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizm,  1883,  Bd.  VI,  S.  40,  Anmerkung. 
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essigsaureausscheidung  dar;  sie  wird  bei  den  Komplikationen  be- 
handelt  werden. 

Von  sonstigen  Zeiehen  der  diabetischen  Stoffwechselstorung  ist 
wenig  zu  berichten.  Die  Albumin urie  hat  selten  eine  direkte  Be- 
ziehung  zu  ibr  (s.  hinten). 

4.  Gefahren  der  Glykosurie  fdr  den  Stoffwechsel  und  fOr  die  Toleranz. 

Am  unmittelbarsten  zeigt  sich  der  EinfluQ  der  Zuckerausscheidung 
in  der  Steigerung  der  Diurese,  der  Polyurie.  Diese  ist  fur  den  Stoff- 
wechsel nur  von  geringer  Bedeutung.  Viel  wichtiger  ist  der  Zucker- 
verlust.  Der  Zucker,  der  im  Urin  ausgeschieden  wird,  geht  dem  Stoff- 
wechsel verloren;  das  gesteigerte  Nahrungsbedurfnis  des  Diabetischen 
ist  lediglich  hievon  ein  Ausdruck,  es  ist  selbstversiandlich  umso  groBer, 
je  grofier  dieser  Verlust  ist.  Die  Schwierigkeiten,  dasselbe  zu  befriedigen, 
wachsen  aber  mit  der  Zuckerausscheidung  in  viel  hoherem  MaBe  als 
diese  selbst,  und  bei  slarker  Zuckerausscheidung  sind  sie  auf  die  Dauer 
schwer  zu  iiberwinden. 

Nehmen  wir  als  Beispiel  einen  Diabetischen  von  60kg  Korper- 
gewicht  mit  3  Z  Urin  und  57o  Zucker.  Nach  Rubner  braucht  ein  Mensch 
von  diesem  Gewicht  mindestens  2100  Kalorien;  da  der  Kranke  aber 
150(7  Zucker  ausscheidet,  was  einen  Verlust  von  600  Kalorien  re- 
prasentiert,  so  muB  er  2700  Kalorien  erhalten;  ob  diese  Nahrung 
dann  zureichend  ist,  muB  allerdings  a  priori  fraglich  erscheinen,  well, 
wie  oben  (S.  191)  auseinandergesetzt,  jede  Glykosurie  einen  groBeren 
Kraftverlust  mit  sich  bringt,  als  der  im  Urin  ausgeschiedene  Zucker 
reprasentiert. 

Kohlehydrate  diirfen  nur  wenig  gegeben  werden,  und  so  pflegt 
sich  die  Kost  ungefahr  wie  folgt  zu  gestalten: 


bOOg 

=  625  Kalorien*) 

=  300 

.  120^ 

=  600 

Fette  auch  ini  GemOse,  als  Butter  etc.   .  . 

.  .  100^ 

=  850 

Kohlehydrat  (=  100^  Brot  gerechnet)    .  . 

=  250 

.Milch  

200  fir 

=  120 

SOOg 

='  10 

2755  Kalorien  (brutto> 

rJavon  ab  fOr  ausgeschiedenen  Zucker    .  . 

.  .  mg 

=  600  „ 

Summa  2155  Kalorien  (netto) 


,  1)1'!  H''r»-chnunK  des  Kalorienwertes  der  Nahrung  ist  nach  der  hinten  zu 
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Diese  Nahrung  geniigt  zur  Not  dem  Kalorienbedarf.  Doch  zeigt 
sich  fast  immer,  daB  der  Kranke  bei  ihr  auf  die  Dauer  nicht  ge- 
deiht. 

Zunachst  ist  die  Nahrung  nicht  leieht  vertraglich:  Es  treten 
leicht  Digestionsstorungen  ein,  die  dann  sofort  die  Situation  unhaltbar 
machen.  Ferner  bleiben  auf  die  Dauer  die  spontanen  Schwankungen 
und  Steigerungen  der  Glykosurie  (s.  S.  183)  nicht  aus;  dann  wird  die 
Nahrung  auch,  dem  Kalorienwerte  nach,  ungeniigend,  und  der  in  solchen 
Zeilen  von  Unterernahrung  erlittene  Verlust  ist  spSter  schwer 
wieder  einzuholen;  denn  eine  weitere  erhebliche  Steigerung  des 
Kalorienwertes  wfire  nur  durch  Steigerung  des  Fett-  oder  Fieisch- 
quantums  zu  erreichen.  Noch  mehr  Fleisch  zu  geben  ist  aber  entschieden 
zu  widerraten.  Das  Fleisch  ist  auch  wenig  ausgiebig :  Zulage  von  100  g 
Fleisch  erhoht  den  Wert  der  Nahrung  nur  um  125  Kalorien,  und  jede 
Fleischzulage  pflegt  in  solchen  Fallen  die  Zuckerausscheidung  zu 
steigern,  und  wenn  auch  auf  100  g  Fleischzulage  nur  5  g  Zucker  mehr 
ausgeschieden  werden,  so  schrumpft  dadurch  ihr  Nahrwert  schon  auf 
125  —  20  =  105  Kalorien  ein.  Auch  weitere  Fettzulage  wird  auf  die  Dauer 
oft  nicht  erlragen.  Ich  gebe  aber  gem  zu,  dafi  durch  sehr  geschickte 
Zusammensetzung  der  Nahrung  fttr  l^ngere  Zeit  uber  diese  Schwierig- 
keiten  hinweggeholfen  werden  kann,  sofern  nicht  die  Glykosurie 
ihre  verhangnisvoUe  Neigung  zum  fortdauernden  Wachstum  ent- 
faltet.  Leider  aber  geschieht  dies  bei  starkeren  Glykosurien  von  iiber 
120 — \bQg  Zucker  per  Tag  fast  immer. 

Ich  habe  gerade  auf  diesen  Punkt  hin  durch  jetzt  mehr  wie 
25  Jahre  an  meinem  reichlichen  Material  an  Diabetikern  viele  genaue 
Untersuchungen angestellt  (s.Troj e  und  meine  aiteren  Arbeiten);  sie haben 
mir  je  langer  je  mehr  das  eben  Vorgebrachte  zur  GewiBheit  gemacht, 
und  ich  glaube,  jeder  Erfahrenere  wird  es  bestatigen,  daB  bei  dem  Dia- 
betiker  mit  dauernder  reichlicher  Zuckerausscheidung,  von  iiber  120  g 
per  Tag,  in  der  iiberwiegenden  Mehrzahl  der  FalJe  die  Glykosurie  sich 
auf  die  Dauer,  auch  nur  fiir  Monate,  nicht  auf  gleicher  Hohe  halt,  sondern 
zu  steigen  pflegt,  und  dafi  damit  die  Schwierigkeiten,  die  Kranken  im 
Ernahrungsgleichgewicht  zu  halten,  wachsen. 

Diese  verhangnisvoUe  Neigung  zum  spontanen  Wachstum 
kann  sich  auch  bei  schwachen  Glykosurien  Gnden,  jedoch  fehlt  sie  bei 
ihnen  oft,  und  nicht  selten  sieht  man  bei  ihnen  sogar  das  Gegenteil, 
namlich  eine  spontane  Abnahme  der  Zuckerausscheidung ;  dann  kann 
bei  gleichbleibender  Nahrung  der  Drin  schliefilich  sogar  zuckerfrei 
werden.  Das  habe  ich  aber  fast  nur  da  gesehen,  wo  der  Zuckergehalt 
des  Urins  nicht  l^  o,  die  Gesamtzuckerausscheidung  15  —  20(7  taglich 
nicht  iiberslieg.  Einen  solchen  Fall  fiihre  ich  hier  an. 
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Fall  60.  Janger  Mann,  schwerer  Diabetes,  war  bei  500  g  Fleisch  mil 
reichlicher  Fettzugabe  and  2  /  Boaillon  zuckerfrei,  vom  24.  Joni  ab  erh^lt  er 
tSLglich  dazn  50  y  Dextrose. 
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Scbon  vor  den  hier  erorlerten  Gefuhren  der  Glykosorie,  welche 
diese  fur  die  Aofrechterhaltung  der  StoflFwechselbilanz  mit  sich  bringt. 
kann  der  Diabetische  nur  dadurch  geschutzt  werden.  dafi  die  Glykos- 
urie  im  Zaume  gehaltea  und  eingeschrankt  werde,  und  urn  diese 
Gefahren  zu  vermeiden.  genugt  eine  Einschrankung  auf  ungefahr  n 
Zucker  per  Tag  :  solange  der  Zockerverlust  nicht  grdBer  ist,  gelingt  es 
im  allgemeinen  ohne  groCe  Schwierigkeiten,  ihn  durch  entsprechende 
Steigerung  der  EiweiC-  und  Fettzufuhr  auszugleichen.  und  solch  leichte 
Glykosurie  pflegt  nicht  progressiv  zu  sein. 

Die  eben  besprochene  Erfahrung,  daB  starke  Glykosurien  bei  fort- 
dauernd  gleicher  Nahrung  spontan  zu  wachsen  pBegen,  kann  als  ein 
Ausdruck  davon  bezeichnet  werden,  daB  die  Toleranz  des  Dia- 
betischen  unter  starker  Zuckerausscheidung  leidet.  Dement- 
sprechend  sieht  man  regelmaBig,  dafi  die  Toleranz  des  Diabetischen 
wachst.  wenn  er  iiingere  Zeit  zuckerfrei  gehalten  wird:  Nachdem 
er  einige  Zeit  zuckerfrei  war,  kann  er  sich  mehr  Kohlehydrate  zu- 
muten,  wie  vorher.  ohne  Zucker  auszuscheiden. 


Gefahren  der  Glykosurie  fQr  den  Stofifwechsel  und  fUr  die  Toleranz.  201 


Znekefwu- 

Kftltrung  uDd  Bemerkungen 

\  It 

Datum 

£  ° 

Milch 

Brot 

M 

ill 

Zu  Fall  61 

lifts  f  A  llrnek  imk  ialbfette 

\ 

202 

\ 

lipueL  If ftitn.  Mil  iro?eadb«f  IMS 

I  ; 
1 

1 

Sank  W^eti  starkir  Aetdosis  war 

1 

i 

1 

una  80  vmf  l»is  Mfla  £909  Mjg- 

1 

f 

1  LP  it    oin  n    R<waf>nm  ip    fTm*    A  m jtAa  n 
ucn   vuie   wsMTung   uer  ilQlilOfie 

1 

i 

J 

eneicht  Jelit  erst  konntr  itrengere 

1 

1 

Behandlung  eiiisetx(?n-  Reiner  Dia^ 

1 

betes;  keine  Komplikation,  Die  B#- 

obacbtung  i$t  kainen  Ta^  unter- 

brochea  an  den  hier  nicht  aufge- 

fdhrten  Tagen  blieb  alk's  anch  die 

1 

Zuckerausecbeidung,   u  ri  vorlmdert 

A  lb  u  me  n  war  ni  e  v   h  an  d  e  n .  E  i  i  ^  n  - 

l' 

chlOlid-  iindLegakeaktioti  nununal, 

; 

FebruarlSOS 

^ 

400  fleiach,  4^J0  GemOse.  250  Wein, 
b  Kier,  SO  Uniwr.  500  KafTee,  80 J 

879. 

32 

72  I  750 

0 

,  58 

10-/11, 

2'0 

33  , 

m 

0 

500  llein^  Dbenso 

408 

;  5B 

2-0 

44 

800 

0 

#b«oio  +  00  KiftA 

68 

2a  81,  1 

06 

10  . 

0 

0 

**benso 

40 

0 

0 

0 

0 

tiNlitoiselj,  00  Butter,  t  JSIer» 

tOBst  ebenso 

33 

61 

Man 

ItJAI^ 

0 

0 

1  100 

0 

ebenao 

61 

16/16, 

0 

0 

0 

eb(*nso 

35 

Gl 

22,23. 

0 

0 

3€0 

0 

ebenso 

31 

65 

April 

1/1 

0 

0 

m 

0 

34 

;  6& 

6/7. 

0 

0 

m 

0 

33 

66 

Id.  16. 

Q 

0 

aoo 

30 

ebenso 

31 

67 

19 /sa 

0 

0  , 

800 

20 

ebenflo 

Si 

1  66 

0 

0  . 

100 

SO 

_  «beiisa 

» 

0 

a 

500 

20 

■  m 

6/7. 

0 

0 

200 

iO 

70 

1&./16. 

0  1 

0 

800 

40 

70 

20/21.  , 

0 

0 

400 

40 

70 
70 

27-/48. 

0 

0 

SOO 

40 

lujit 

a.  4 

0 

0 

800 

m 

^  _ 

70 

21/32. 

0 

0 

1 

aoo 

1  1 

70 
^  1 

203 


Haupterscheinimgen  tier  diabetischt^n  Sto ffwechs els Ifi rung. 


Von  der  giinstigen  Wirkung  Aes  zuckerfreien  Zustandes  (der 
Agljkosurie)  auf  die  Toleranz  finden  sich  Belej^e  in  der  Arbeit  von 
Troje. ^)  Ich  fiihre  einen  weiteren  Fall  an. 

Fall  61,  Dieser  Kranke  wurde  auch  bei  voUstSndiger  Entziehung  aller 
KohlebydratG  erst  zuckerfrei,  nachdeni  %\m  Besehr^inkting  des  Flebches  auf 
250  (J  erfolgt  war.  Dann  blieb  er  16  Tage  bei  dieser  beschrankten  Nahrang 
und  ztickerfrei.  Nun  konnLe  allmSLlilicb  vorsichtig  gesleigerte  Zulage  von  Kohle* 
hydralen  stattbaben,  obne  daH  jemals  Zucker  auftrat,  und  nacb  drennonallicber 
Aglykosurie  war  diu  Toleranz  (vorher=0)  auf  300^  Milcb  -f-  60  f/  Weizen- 
brot  gestieg<Jn  (s.  Tab.  S,  201), 

Mehi  muB  die  Besserung  der  Toleranz  so  wie  hier  dtjrch 
langere  Aglykosurie  erzwungen  vverden^  zuvveilen  hat  schon  eine 
solche  von  weniger  Tage  Dauer,  auch  schon  ein  einziger  Hungertag 
ganz  auffallige  Wirkung. 

Die  schadliche  Wirkung  starker  Glykosurie  auf  die  Toleranz 
bekommt  man  leider  in  der  Praxis  sehr  haufig  zu  sehen;  ein  sehr 
lehrreiehes,  genau  beobachteies  Beispiel  davoii  teilteKQlz  (Beitrage  1, 
S.  217)  mit,  Aucli  fur  sie  gilt  es,  daS  die  Wirkung  des  belrefTenden 
(hier  hyperglykosurischen)  Zustandes  umso  starker  hervortritt,  je  langer 
der  Kranke  sicb  in  ihm  befindet.  Uer  auf  S.  203  folgende  Fall  62  (aus 
Trojes  Arbeit)  zeigt  sie  sehr  deulHch. 

Fall  62,  Ein  jugendlicher  Diabetiker  ist  bei  1000  Fleisch  und  Felt  zucker- 
frei  und  scheidet  sogar,  alser  daneben  acht  Tage  lang  tSglicb  noch  100  ij  Doxtroso 
(in  kleinen  Gaben)  erh^lt,  nur  57  Zucker  in  maximo  aus.  Als  dann  die  Dex- 
trose forlgelassen  wird,  falll  die  Zuckerausscheidung  bei  1500  y  und  dann  1000  r/ 
Fleiseh  schnell  unLur  Schwankungen  wieder  bis  0.  Jetzl  bekommt  er  wabrend  elf 
Tagen  tSglich  1500//  Fleisch  mit  100  Dextrose:  dabei  entwickclt  sieh  eine 
schnell  bis  auf  166  //  per  24  Stunden  steigende  Glykosurio.  Kach  diesen  elf 
Tagen  wird  die  Dextrose  wieder  entzogen,  und  er  bleibt  noun  Tage  bei 
1 500  fj  Fleisch;  in  diesen  neun  Tagen  sinkt  jetzt  die  Zuckerausseheidung 
nur  bis  auf  73  (J^  und  auch  als  danach  durch  sechs  Tage  nur  1000  tj  Fleisch 
gegebeij  vverden,  geht  die  Zuckerausscheidung  nur  wenig  weiler  htnunler; 
am  sechsteu  Tage,  bei  1000  </  Fleisch,  betrjtgt  sie  noch  50  ^,  w^hrend  sie 
anfangs  (das  heifit  vor  der  elftSgigen  starken  Glykosurie)  bei  der  gleichen  DiSL 
(lOOO  fj  Fleisch)  glcicb  0  war.  Selbst  bei  1000  f/  Fleisch  100  (f  Dextrose 
war  sie  damals  kaum  groOer  als  jelzt  bei  1000  tj  Fleisch  ohne  Dextrose. 
Tab,  S.  203, 

Dieser  Ein  flu  11  der  Glykosurie,  ricbtiger  des  aglykosurischen 
und  des  byperglykosurischen  Zustandes  auf  die  Toleranz  darf 
als  ein  Ausdruck  davon  angesehen  werden,  daQ  die  diabetlscbe 
Stoffweehselstorung  selbst  durch  den  einen  in  gunsliger  Welse 


')  Troje,  Arcbi?  fQr  experi  men  telle  Patbologie  und  Phannakologie,  Bd.  XXVli 
S.  279. 
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Fall  62.  Kranker  in  slrent^er  Klausur.  Keine  Organkrankheil. 


1 1  a  m 



i 

Nahrongs- 

5J  «     =  c  a 

«  S 

1  o  be  e 

1  g  E  1  : 

bo 

0  c  E 
fl|s 

c 

11 

*»'^ 

0" 

■  Ui 

1 

1 1 

k  c 

jo  0 

Be- 

!  einfahr 

c 

r\ 

91  ilia 

'  5?  to 

•  1 
!  S  «  c  1 

fl  % 

merkangcn 

■ 

August 

/  lOOOvFleisch,! 
,  \2/FlQ88igkeit) 

1 

1540 

1694 

1  _ 

0 

1 

'  dito 

2 

1580 

i  0 

0 

76*43 

0 

dito 

3 

1140 

0 

0 

60.23 

i 

0 

?» 

\  dito  -f  lOOflT  1 
\    Dextrose  | 

1 

1760 

0  ! 

0  ; 

67-57 

105-9 

0 

»» 

dito 

1620 

1  0-88  ! 

14  26 

0 

dito 

/1130 

i  3-52 

4682 

6017 

0  1, 

:i 

1+490 

:  0-66 

-^3  23 

4-241 

!- 

!  !, 

j  Nach- 

dito 

1  4, 

1760 

'  1*65 

29  04^ 

0 

<  mittagearin 

1 

\  h.  August 

•1 

dito 

5 

2050 

3-63  . 

74  42 

8606 

1059 

0 

•> 

dito 

;  6 

2360 

3  74  1 

8816 

10172 

I0 

1 

•» 

dito 

■  2075 

2-75 

5706! 

89.23 1 

lo 

f» 

llOOOvFleisch,! 
I      2/Fl.  \ 

1  1 

2000 

4  4  1 

88-881 

7636 

106-4 

0 

■ 

llaOOvFleisch,! 
i      2/Fl.  \ 

i  1 

1750 

i  1*43 

2503I 

76-48! 

-    11  0 

»; 

dito 

1  2 

2030 

1-65 

335' 

86  9 

0 

?l 

r  1000.7  Fleisch,!  I  4 
1      2  /  Fi.      1  1  ^ 

1840 

1  1-65 

30-36 

92-55 

107 

0 

\(  Aafstofien, 
I  Magenbe- 
\  schwerden 

?  • 

dito 

2 

1900 

n 

0  1 

952 

:  0 

dito 

3 

1520 

!  0-77 

11-7 

77-37 

107-4 

0 

!• 

dito 

4 

1790 

1  ^  ! 

0  i 

0 

riSOO^Fleisch,) 
1      2/  Fl.  } 
1 100^  Dextrose  J 

1 

.  1880 

2-86  i 

1 

5377! 

1 

81-22 

1 
1 

'  109-1 

1 

1 

i 

0 

(Kein  Stahl- 

dito 

^  2' 

'  2480 

'  3-41 

8457| 

9796;  - 

:  0 

1  gang  seit 
\  3  Tagen, 

I  RixiaasOl 

r, 

dito 

3 

2590 

105-41 ! 

84-43 1 109-5 

0 

:> 

dito 

2220 

!  319  I 

70841 

;  0 

»» 

dito 

5| 

3050 

:  : 

134-2 

112-55' 

0 

t» 

dito 

6 

2770 

1  5-5 

152  35 

10027 

107  6 

!  0 

n 

dito 

'  7- 

2730 

!  4  73 

12913 

98-55. 

0 

i| 

dito 

8! 

2800 

385 

10708! 

98-56 

0 

»» 

dito 

9 

2590 

5-28 

136  75 

88-58, 

110 

0 

»» 

dito 

10 

2725 

1 

5  28 

143  88 

88-84| 

0 

1/  Patient 

• 

1  dito 

11 

3020 

j  55  = 

1661 

1  ^ 

1  klRgt  Ober 
starken 

1 

i  Dnret  and 

fi500vFlei8ch.V 
.  \      2/  Fl.  1 

i 

|l  Ptyalismns 

?» 

1 

2950 

1  5  61 

.102  66 

0 

?1 

1  dito 

2  !  2670 

3  2650 

;4-4 

1 117-48 

96-92' 

109 

'0 

I 

r» 

dito 

1  3-96 

'10494 

9911 

0 

Sept. 

dito 

2640 

44 

11616 

104-81 

'  0 

»> 

dito 

5 

'  2640 

i 

2  75 

;  67  65 

95-94 

1 

112  7 

0 

• 

204  Haupterscheiiiungen  der  diabetischen  StoffwechseUtGrung. 


"  1 

1 

D  a  1 11 D  , 

i 

T 

einfuhr 

!^  ^ 

>  & 

ti 

r- 

'lis 

-Ss 

^  B 

°^ 

•Mi 

1, 

■e 

PI 

Be-  I 

S.  Sept 

^  n 

I  : 

a  „ 

10.  „ 

11.  « 
».  . 
1&  „ 

f  ifiOo  9  WMw^.  V 
\      if  PI.  f 

dito 
dito 
dito 

r  IDDO    Flciich,  t 
I       S  ^  FL  1 

dito 

dito 

dito 

ait0 

dito 

6! 
7 

s' 

.oi 
1 

2 

3 

41 
6! 

1960 

1940 
1S70 
S150 

idao 

1790 

1670 
1910 

2  8  , 

3^ 
a  52 
3M 
1  9S 
407 
275 
209 
242 
2-64 

4S12 
B7« 
&9-75 
6582 
73  S2 
3821 
7285 
'  6138 
4661 
40-41 
50  42 

7^m 

IIS'7 
114-2 

;  0 
i  0  , 

0 

0 

0 

'  ^ 
■  0  1 

0 

0 

0 

0 

beeinfluBt,  gebessert,  durch  den  anderen  verschlechtert  wird,  denn 
an  der  Toleranz  wird  die  Leistungsf^higkeit  des  Zuckerstoflwechsels 
gemessen. 

Es  stimmt  diese  Erfahrung  mit  der  in  groBem  Umfange  in  der 
Pathologie  geltenden  RegeP)  uberein,  dafi  Cberanslrengung  der 
erkrankten  Funktion  diese  weiter  schadigt,  Schonung  sie  kraftigt.  Von 
welch  groBer  praktischer  Bedeutung  sie  fiir  die  Therapie  des  Diabetes 
melitus  isl,  wird  bei  dieser  besprochen  werden. 

5.  Gefahren  der  HyperglykSmie.  Vulnerabilitat  der  Gewebe. 

In  dem  Vorgetragenen  ist  die  Bedeutung  der  Glykosurie  fiir  den 
Diabetischen  nicht  erschopft,  sie  gewahrt  auch  ein  Urteil  iiber  den 
Grad  der  bestehenden  Hyperglykamie.  Diese  braucht  beim  Dia- 
betischen auch  dann  nicht  ganz  zu  fehlen,  wenn  keine  abnorme  Glykos- 
urie besteht;  doch  ist  sie  dann  gering,  nach  den  vorliegenden  Be- 
stimmungen  (vergl.  S.  189)  diirfte  der  Zuckergehalt  des  Blutes  bei 
fehlender  Glykosurie  selten  erreichen.  Dagegen  laUt  das  Bestehen 

von  Glykosurie  im  allgemeinen  eine  st^rkere  Hyperglykamie  vermuten, 
und  bei  starker  Hyperglykamie  ist  auch  der  Zuckergehalt  der  Gewebs- 
safte  relativ  hoch  (S.  190). 

Solche   Hyperglykamie  kann  an   und  fur  sich  gefahrlic' 
werden,  wenn  sie  hohe  Grade  erreicht,  und  tatsachlich  erreichen  di 
hochsten  fur  den  Biutzucker  beim  Diabetischen  gefundenen  Zahlen  nr 
1%  die  Hohe,    bei    der    die   Hyperglykamie   im  Experimen 


^)  Siehe  F.  A.  Hoffmann,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Therapie. 
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(\"aughan-Harley,  Kausch  u.  a.)  todlich  wird.  Aufierdem  kommt 
aber  noch  der  gesteigerte  Zuckergehalt  der  Gewebe  in  Betracht,  der 
nie  fehlen  diirfte,  wo  erhebliche  Hyperglykamie  bestebt;  er  ist  die 
Trsache  fiir  die  verminderte  Widerstandsfabigkeit  des  Diabetiscben  gegen 
mancberlei  Scbadlicbkeilen. 

Am  bekannlesten  ist  die  Empfanglicbkeit  des  Diabetiscben 
gegen  Lokalinfektion,  und  da  liegt  es  nabe,  dafi  der  Zucker- 
gehalt der  Gewebe  den  infizierenden  Mikroben  das  Aufkommen 
erleicbtert.  Die  Tatsacbe,  dafi  Zuckergehalt  des  Nabrbodens  diesen  fiir 
manche  Mikroben  geeigneter  macht,  ist  allbekannt,  und  es  kommen 
tatsacblich  in  den  Geweben  des  Diabetiscben  Pilze  auf,  welcbe  an 
den  Zuckergebalt  des  Nabrbodens  gebunden  scbeinen.  So  sahen 
Auche  und  Dan  tec ^)  bei  einem  Diabetiscben  Lymphangitis  und 
Abszefibildung  am  Arme;  der  Infektionstr^ger  war  ein  sonst  nie  beim 
Menscben  gefundener  Scbimmelpilz  (Bothrytis),  der  in  Kulturen  eine 
grofie  Vorliebe  fiir  zuckerbaltige  Nahrboden  zeigle.  Ebret^)  zuchtete 
aus  dem  Auswurf  mebrerer  Diabetiscben  mit  florider  Phthise  einen 
neuen,  dem  Pseudodipbtberiebazillus  abnlicben  Bazillus,  der  mit  Vor- 
liebe auf  zuckerbaltigen  Nahrboden  wucbs. 

Grawitz^)  fand,  daB  Sporen  von  Scbimmelpilzen,  wenn  sie  in  die 
Bauchboble  von  Kanincben  kommen,  dort  viel  sicberer  wacbsen  und 
leichter  von  dort  aus  in  die  Gewebe  uberzugeben  vermogen,  wenn  das 
Tier  vorher  (durch  Amylnitritinjektion)  diabetisch  gemacht  war. 

tibrigens  scheint  die  Resistenz  der  Gewebe  durch  ibren  Zucker- 
gehalt auch  solchen  Mikroben  gegenuber  vermindert  zu  werden, 
deren  Wacbstum  auf  kiinstlichen  Nahrboden  nicht  durch  Zuckergehalt 
dieser  gefordert  wird.  So  fand  Bujwid,*)  daB  Staphylococcus  aureus 
auf  zuckerbaltigen  Nahrboden  schlechter  wfichst,  wahrend  er  doch  bei 
Kanincben,  Mausen  und  Ratten  viel  leichter  Eiterbildung  hervorruft, 
wenn  man  ihn,  in  Traubenzuckerlosung  suspendiert,  dem  Tiere  subkutan 
beibringt  oder  wenn  man  ihn  dem  Tiere  subkutan  gibt,  nachdem  dieses 
Zucker  intravenos  erhalten  hat. 


')  Auch^  und  Dan  tec,  Archives  m^decine  exp^rimentale,  tome  VI,  p.  853. 
*)  Eh  ret,  Vortrag  im  unterelsassischen  Arzteverein.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
1897,  Nr.  31. 

Grawitz,  Pilzinvasion  bei  diabetiscben  Tieren.  Virchows  Archiv,  Bd.  LXX, 

S.  692. 

Bujwid,  Traubenzucker  als  Ursache  von  Eiterung  neben  Staphylococcus 
aureus.  Zentralblatt  ftlr  Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  Bd.  IV,  S.  577. 


V.  Symptomatologie  des  Diabetes. 


A.  Die  direkten  Folgen  der  Glykosurie  als  Symptome 

des  Diabetes. 

Die  uberwiegende  Mehrzahl  der  krankhaften  Vorkommnisse,  welche 
beim  Diabetes  beobachtet  werden,  sind  nicht  Symptome,  sondern  Kom- 
plikationen  der  Krankheit;  von  vielen  bleibt  es  zweifelhaft,  ob  sie  das 
eine  oder  das  andere  darstcUcn.  Ich  werde  deshalb  in  der  spater 
folgenden  Darstellung  (B.  dieses  Absehnittes)  von  einer  Trennung  der 
Komplikationen  von  den  Symptomen  im  allgemeinen  Abstand  nehmen 
und  beschranke  mich  hier  auf  die  Besprechung  derjenigen  Vorkomm- 
nisse, welche  im  ganz  eigentlichsten  Sinne  Symptome,  nicht  Kompli- 
kationen der  Krankheit  sind.  Es  sind  dies  auBer  der  Glykosurie. 
welche  bereits  ihre  Besprechung  gefunden  hat,  der  vermehrte  Hunger 
und  Durst,  die  Abmagerung  Irolz  reichlicher  Ernahrung,  Abnahme  dor 
Krafte  und  korperliche  Hinralligkeit  und  Herabsetzung  der  allgemeinen 
Korpertemperatur.  Sie  sind  allesamt  direkle  Folgen  des  Zuckerverlustes 
durch  die  Glykosurie.  DemgemaB  ist  ihr  Auftreten  in  der  Regel  an  diese 
gebunden,  und  wo  die  Glykosurie  unbedeutend  ist,  konnen  jene  Symptome 
samllich  fehlen.  Andererseits  stellt  das  Gesamt  dieser  Symptome  das 
lypische  Bild  des  schweren  Diabetes  dar. 

Hunger  und  Durst  konnen  sich  zu  einem  erstaunlichen  Grade  enl- 
wickeln.  Man  bedenke,  welche  Mengen  der  Kranke  genieBen  muB,  um  z.  B. 
per  Tag  12 — 15/Crinmit  1200  ^Zuckerund  100 g  HarnstolTauszuscheidenI 
Der  Gegensatz  zwischen  dem  mehr  wie  guten  Appetit,  den  die  Kranken  oft 
lobend  hervorheben,  und  der  stelig  vorschreilenden  Abmagerung  ist  der 
denkbargroBte.  Diese  letztere  voUzieht  sichzuweilen  in  stiirmischer  Weise. 
Bouchardat*)  beobachtele  Gewichtsabnahme  um  24  A*^  in  einem  Monat 
bei  8 — 10  I  Urin  mit  lO^o  Zucker;  Abnahme  um  34  kg  in  wenigen 
Monaten,  um  10  kg  in  einem  Monate  sah  ich  selbst. 

»)  Bouchardat,  p.  188. 


Abmagerung.  —  Minimalgewichte. 
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Bei  vorher  sehr  gut  genahrten  Leuten  kann  sich  dies  ereignen, 
ohne  daB  es  eine  besonders  iible  Bedeutung  hat,  auch  wenn  die  starke 
Glykosurie  dieUrsache  ist;  in  den  leicbten  Fallen  Iragen  oft  die  geanderte 
Diat,  die  Entziehung  der  Kohlehydrate,  heutzutage  namentlich  die  des 
Bieres,  den  groBten  Tail  der  Schuld  an  dieser  initialen  Abmagerung. 
Da,  wo  die  Glykosurie  die  Ursache  der  Abmagerung  war,  kann,  nach- 
dem  sie  durch  die  Diat  beseitigt,  schiiell  wieder  eine  erhebliche  Ge- 
ivichtszunahme  eintreten.  So  folgte  bei  dem  Kranken  mit  initialer 
Abnahme  um  34  A*^,  dessen  ich  eben  gedacht,  eine  Zunahme  um  8  Jcg 
in  wenigen  Monaten;  Gesamtgewicht  schlieBlich  80*5  A^. 

Dagegen  bleibt  es  immer  bedenklieh,  wenn  solche  bedeutende  Ab- 
magerung Leute  befailt,  die  schon  vorher  wenig  beleibt  waren, 
'wenn  das  Gewicht  bei  erwachsenen  MSnnern  unler  55  Icg^  bei  Frauen 
minter  45  kg  geht,  und  wenn  sie,  nachdem  die  Diat  seit  langerer  Zeit  „regu- 
liert"  ist,  noch  immer  forlschreitet.  In  solchen  Fallen  liegen,  falls  nicht 
«ntscheidende  Komplikationen,  wie  Tuberculosis  pulm.  und  ahnliehes, 
M>estehen,  immer  schwere  und  meist  schwer  zu  beseitigende  Glykos- 
^rien  vor. 

Bemerkenswert  ist,  daB,  wahrend  in  solchen  schweren  Fallen  die 
<;ewichtsabnahme  bis  auf  55  oder  selbst  50  kg  in  kurzer  Zeit  zustande 
^ommt,  sie  nun  nicht  in  gleichem  MaBe  weiter  vorschreilet,  so  daB 
^ann  das  Korpergewicht  trotz  fortdauernd  starker  Glykosurie  sich,  wenn 
^uch  unter  Schwankungen,  lange  Zeit  auf  diesem  Stande  halten  kann. 

Gelingt  es,  die  Glykosurie  einzudammen  oder  zu  beseitigen, 
so  sieht  man  wohl  auch  bei  weit  heruntergekommenen  Kranken  wieder 
recht  erfreuliche  Gewichtszunahme;  so  wurde  in  einem  der 
schwersten  Falle  meiner  Erfahrung,  welcher  (ohne  jede  Komplikation) 
bereils  auf  45  kg  herunter  war,  nach  Einschrankung  und  schlieBlich 
Beseitigung  der  Glykosurie  eine  Zunahme  bis  auf  62  kg,  das  ist  um 
17  kg  erreicht.  Diese  durch  energische  Behandlung  erzwungene  Steige- 
rung  des  Korpergewichtes  erfolgt  stets  langsam;  in  dem  eben  erwahnten 
Falle  war  das  Optimum  eine  Steigerung  um  10  leg  in  sechs  Monaten. 

Wo  die  Glykosurie  nicht  eingeschrankt  oder  beseitigt  wird,  kann 
die  Abmagerung  schlieBlich  erschreckend  werden.  Ich  sab  solche  bis  auf 

1.  2Q  Qkg  bei  einem  9jahrigen  Knaben; 

2.  30*5  „    ,,       „    17     „  Madchen,kraftiggebaut,mittelgroB; 

3.  35*5  „    ,.  19  „      sehr  kraftig  gebaut,  mittel- 


4.  36  0  „ 

5.  39-5 

6.  310  „ 


19 
18 
17 


groB; 
„     gracil  gebaut; 
Mann,  mittlerer  Wuchs; 


n 


r 
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AUes  waren  sehr  schwere,  aufgegebene  Falle  mit  starker  Glykos- 
urie  bei  sehr  reichlieher,  quantitativ  nicht  beschrtokter  Diat. 

Bei  1,  3  und  6  bestand  Tuberculosis  pulm. 

Bei  einem  solchen  Heruntergehen  des  Em&brungszustandes,  wie 
es  sich  in  derartiger  Abmagerung  der  Diabetischen  ausspricht,  bleiben 
naiarlich  Hinf&lligkeit  und  Schwache  nicht  aus.  Zuweilen  bleibt 
eine  verh&ItnismaQig  bedeutende  kdrperliche  Leistungsfahigkeit  erhalten: 
Ein  sehr  schwer  Diabetischer,  der  bereits  auf  50  kg  abgemagert  war, 
konnte  noch  seinen  anstrengenden  Dienst  als  Forster  in  ziemlich  aus- 
reichender  Weise  versehen.  In  anderen  FWen  trilt  dagegen  sehr  fruh 
eine  auffallende  Muskelschw^che  hervor,  die  sich  oft  mit  einem 
eigentiimlichen  schmerzhaften  Mlidigkeitsgefiihl  verbindet.  Dieses  ist 
aber  oft  bereits  Symptom  einer  komplizierenden  Nerven-  und  Muskel- 
erkrankung  (Neuritis). 

Geringe  Herabsetzung  der  allgemeinen  Korpertemperatur 
(Achseltemperatur)  ist  bei  heruntergekommenen  Schwerdiabetischen 
die  Kegel.  Foster^)  gibt  an,  die  Temperatur  sei  (doch  wohl  nur  bei 
solch  schweren  Fallen!)  immer  um  025 — 1*5  unter  der  Norm.  Sie 
bewegte  sich  in  vielen  meiner  klinischen  F^Ile  dieser  Art  dauernd 
zwischen  36  und  36*5,  unter  36  fand  sich  sehr  selten,  hingegen 
deuteten  Temperaturen  iiber  37  0  meist  febrile  Zustande  an.  Es  handelt 
sich  bier  wohl  um  Aufierung  des  Inanitionszustandes,  wenigstens  babe 
ich  bemerkt,  daB  dann,  wenn  das  Korpergewicht  dauernd  zuzunehmen 
begann,'sich  die  Temperatur  hob,  so  daB  sie  wie  in  der  Norm  abendlich 
36*5  iiberstieg;  andererseits  fand  ich  jene  niedrigeren  Werte  besonders 
regelmaBig  zu  Zeiten,  in  denen  die  Kranken  unter,  aus  Griinden  der 
Therapie  notiger,  energischer  Diatbeschrankung  schnell  an  Gewicht 
verloren.  Bei  wohlgenahrten  Diabetikern  ist  davon  nichts  zu  bemerken. 

Beim  Eintritt  des  Coma  sinkt  die  Temperatur  haufig  schnell  er- 
heblich  ab. 

B.  Die  weiteren  Symptome  und  die  Komplikationen 

des  Diabetes. 

1.  Anomalien  des  Hams  (auBer  der  Glykosurie).  der  Harnwege  und 

der  Geschlechtsteile. 

a)  Winogradow-)  fand  seinerzeit  eine  bedeutende  Verminderung 
der  Kreatininausscheidung  im  Harne  der  Diabetischen  und  meinte, 

')  Foster,  On  Temperature  in  Diabetes.  Journal  of  Anatomy  and  Physiology, 
2  serie,  March  1869,  p.  377. 

-)  Winogradow,  Virchows  Archiv,  Bd.  XXVII. 


Anomalien  des  Hams:  Kreatinin,  HarasAure,  OxalsAure. 
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auf  diesen  Befand  Wert  legen  zu  soUen.  Doch  ist  die  Kreatininaus- 
scheidung  beim  Diabetischen  nicht  vermindert,  sondern  (bis  zu  2  0  pro 
die)  gesteigert,  wie  Senator^)  gezeigt  hat.  Ihre  Steigerung  ist  auf  die 
gesteigerte  Fleischeinnahme  und  auch  auf  vermehrte  Zersetzung  des 
eigenen  Muskelgewebes  zuruckzufQhren,  denn  das  Muskelileisch  enth&lt 
Kreatin,  und  dieses  geht  als  Kreatinin  in  den  Ham  fiber. 

b)  Fruher  wurde  angegeben,  daB  der  Diabetiker  wenig  oder  keine 
Harnsaure  ausscheide.  Naunyn  und  Riefi^)  zeigten,  dafi  diese  Angabe 
irrig  ist  und  auf  der  Qnbrauchbarkeit  der  damals  allein  angewendeten 
CIH-Methode  fiir  den  Harnsaurenachweis  im  diabetischen  Harn  beruht. 
Darch  Fallung  der  Harnsaure  mittels  essigsauren  Quecksilbers  fanden  sie 
bis  10  pro  die. 

Harnsaure  wird  vom  Diabetiker  sogar  oft  in  vermehrter  Menge  aus- 
geschieden.  So  hat  Gaethgens^)  beim  fiebernden  Diabetiker  2  2  g  in 
24  Stunden  nachgewiesen.  Bouchardat^)  gibt  an,  bei  seinem  ,,petit 
diab^te  avec  exe6s  d'acide  urique"  oft  fiber  3  g  per  Tag  gefunden  zu 
haben.  Auch  Startz^)  und  neuerdings  Bischofswerder^)  teilen  einige 
Falle  von  vermehrter  Harnsaureausscheidung  mit.  Die  Vermehrung  ist 
meist  unbedeutend,  und  auch  sie  dfirfte  auf  der  reichlichen  Fleischein- 
nahme beruhen;  dies  meint  schon  Bouchardat,  nach  Ranke  (zitiert 
nach  Startz)  konnen  auch  vom  Gesunden  bei  reiner  Fleischkost  2*1  g 
Harnsaure  ausgeschieden  werden. 

Auch  die  Ausscheidung  der  gesamten  sogenannten  „Alloxur-Korper" 
wurde  von  Bischofswerder  in  einigen  Fallen  etwas  vermehrt  ge- 
funden. 

c)  Oxalurie,  das  ist  Ausscheidung  von  oxalsaurem  Kalk  im  Hame, 
beobachtete  Czapek^)  unter  122  von  ihm  untersuchten  Fallen  bei 
30  Diabetischen,  von  denen  23  noch  Zucker  ausschieden,  wahrend  bei 
sieben  der  Drin  zurzeit  zuckerfrei  war;  sehr  stark  war  sie  bei  einem 
Diabetischen  mit  Ikterus  von  Furbringer.®)  Ich  babe  sie  ebenso  wie 
Cantani  haufig  in  leichten  Fallen  und  dann  gefunden,  wenn  infolge 


1)  Senator,  Virchows  Archiv,  Bd.  XLVIII. 

*)  Naunyn  und  RieC,  Reichert  und  Dubois^  Archiv,  1869. 

•)  Gaethgens,  Hoppe-Seyler,  Physiolog.-chemische  Untersuchungen. 

*)  Bouchardat,  Bulletin  th^rapeutique,  1882,  tome  GUI,  p.  293. 

Startz,  Hamsaureausscheidung  bei  Diabetes.  Inaugural-Dissertation,  Frei- 
burg 1891. 

•)  Bischofswerder,  Inaugural-Dissertation,  Berlin  1896. 

Czapek,  Prager  Zeitschr.  f.  Hoilkunde,  1881,  II,  S.  348. 
»)  Ftirbringer,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  XVI,  S.  499. 

Naanyn,  Diabetes  melitai.  14t 
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dialetischer  Mal^aahmen  der  Zucker  aus  dem  Drin  beinahe  oder  gatiz 
schwand.  Quantitative  BesUmmungen  liegen  wenig  vor.  Frerichs  ftihrt 
(Diabetes^  S.  41)  einen  Fall  von  leiehtem  Diabetes  mil  0  8  CaOx  [bei 
Frerichs  isL  irrtiinilieh  CaO  gedruckl)  an.  In  einem  Falle  meiner  Be- 
obachlung  bei  einem  Manne  von  liber  50  Jabren  mtt  leiehtem  Diabet^ 
neben  Lebercirrhose  obrie  eiheblichen  Ikterus  fand  Dr.  Kausch  1*2  3 
Oxalsaure  (nach  Neubauer  beslimml)  im  24sluiidigen  Urin.  Neidert^) 
beobaehtele  Oxalurie  mil  0  5  Kalkoxalat  im  Liter  Urin  bei  einem  Manne, 
dessen  Valep  am  Diabetes  melituis,  und  der  selbsl  am  Diabetes  insi- 
pidus litt, 

(J)  Schvsrefels^ure  und  Pbosphorsaure  werden  vom  Diabetischen 
in  erhebHch  gesteigerter  Menge  ausgeschieden,  sofern  er  wie  gewohn- 
lich  die  EiweiCnahrung  bevorzugt  und  solche  in  grSBerer  Menge  z\i 
sjch  nimmt;  sie  entslehen  bei  der  Oxydation  des  EiweiBmolekuls  aus 
dessen  Schwefel  und  Phospbor.  In  einzelnen  Fallen  von  scbwerem 
Diabetes  meiner  Praxis  wurde  eine  sehr  bedeutende  Vermehrung  der 
Athprschwefelsauren  gefunden  (vergL  hieruber  unterStorungen  derDarm- 
verdauung), 

e)  Ein  nicht  seltenes  Vorkommen  im  Diabelea  ist  die  Albuminurie. 
Die  Mitteilungen  und  Diskussionen  liber  diesen  Gegenstand  ver- 
lieren  dadurch  einen  graven  Teil  ihres  Wertes,  dafl  man  noch  immer 
nicbt  genugend  die  vollig  verscbiedene  Bedeutung  beriicksicbtigt, 
vtreiche  dieses  Symptom  danacb  bat,  ob  es  dem  Diabetes  als 
solchem  oder  einer  der  zahlreichen  komplizierenden  Erkrankungen 
angehfirt. 

Es  sind  zunachst  die  Albuminurten  tlurch  Cystopyelilis  oder 
Pyelonephritis  und  die  Albuminurien,  welche  mit  einer  kompU- 
zierenden  akulen,  fieberhaften  oder  sonstigen  Infektionskrankheit, 
so  aueh  einer  Gangr^n  oder  ahnlichem  auflreten,  und  die  agon  a!  en 
Albuminurien  auszuseheidcn. 

Ferner  ist  bei  zahireichen  Formen  des  Diabetes  das  bauQge  Vor- 
kommen von  Albuminurie  fast  selbstverslSndlich  and  ohne  jede  direkte 
Beziehung  zum  Diabetes.  So  bei  dem  arteriosklerotischen  und  dem 
giehtischen  Diabetes,  dem  Diabetes  der  Fetten  und  der  Alten; 
auch  bei  der  Lebercirrhose  mil  Diabetes  trilTt  man  die  Albumin- 
uric nicht  seltener  wie  bei  der  ohne  Diabetes,  In  alien  diesen 
Fallen  ist  nicbt  der  Diabetes,  sondern  die  Arteriosklerose,  Fettsuchlj 
das  Alter,  Gicht  oder  Lebercirrhose  fiir  die  Albuminurie  verantwortUch^ 
und  diese  verhalt  aich  in  solchen  mit  Diabetes  komplizierten  Fallen 


1)  Neidert,  Mtlncbener  med.  Wochenschr,,  1890, 


Anomalien  des  Harns:  Albuminurie. 
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kaum  anders  wie  da,  wo  dieser  fehlt:  Sie  ist  oft  unbedeute»d 
und  voriibergehend,  wird  andererseits  aber  auch  oft  dauernd  und 
schwer  und  kann  dann  den  Obergang  in  zweifellose  Nephritis  mit 
dem  ganzen  dieser  zukommenden  Symptomenkomplex  nehmen.  Eine 
direkte  Beziehong  des  Diabetes  zur  Albuminurie  und  Nephritis  fehlt 
hier  durehaus. 

Es  ist  nichts  Seltenes,  daQ  in  solchen  F&llen  ein  gewisses  Alter- 
nieren  zwischen  Glykosurie  und  Albuminurie  statthat;  es  sind 
weitere  auf  diesen  Punkt  gerichtete  Beobachtungen  erforderlich,  um  zu 
entscheiden,  ob  das  eine  besondere  Bedeutung  hat.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen  hat  es  eine  solche  nicht,  denn  es  handelt  sich  hier  meist 
um  leichte  F&lle  von  Diabetes  und  bei  diesem  ist  voriibergehendes  Aus- 
bleiben  der  Glykosurie  sehr  gewohnlich  und  dann  leicht  zu  erwarten, 
wenn  der  AUgemeinzustand  der  Kranken  durch  die  Arteriosklerose, 
Gicht,  Lebercirrhose  etc.  in  ungiinstiger  Weise  beeinfluBt  wird,  w^hrend 
diese  selben  Einilusse  gerade  das  Auftreten  der  Albuminurie  be- 
gunstigen.  So  kann  es  auch  nicht  uberraschen,  wenn  in  solchen  Fallen 
der  Diabetes  sich  dauernd  „verliert",  wfthrend  die  Albuminurie 
bleiben d  wird  und  mehr  und  mehr  die  Szene  zu  beherrschen  beginnt. 

Beispiele  all  dieser  Vorkommnisse  sind  sehr  gewohnlich,  bei 
Bussi^re^)  und  bei  Sal  16s 2)  finden  sich  zahlreiche.  Auch  in  diesem 
Buche  sind  solche  an  mehreren  Stellen  mitgeteilt. 

Albuminurie  kommt  ferner  hauflg  beim  nervosen  Diabetes  vor. 

Besonders  pilegt  die  Glykosurie  nach  Hirntraumen  und  akuten 
Hirnerkrankungen  von  Albuminurie  begleitet  zu  sein.  Claude  Bernard, 
der  dieses  Zusammentreffen  schon  bei  seiner  Piqilre  beobachtete, 
war  geneigt,  einen  naheren  Zusammenhang  beider  Erscheinungen  an- 
zunehmen;  er  hat  hiemit  den  Grund  zur  Lehre  von  der  nervosen 
Albuminurie  gelegt  und  die  noch  jetzt  bei  manchen  Autoren  erkennt- 
liche  Neigung  begrundet,  die  Albuminurie  beim  Diabetes  in  diesem 
Lichte  zu  sehen.  Doch  kann  bei  den  akuten  Hirntraumen  und  akuten 
Hirnerkrankungen  die  Ursache  der  Albuminurie  stets  in  den  Zirku- 
lationsstorungen  gefunden  werden,  welche  in  derartigen  Fallen  nicht 
fehlen,  und  wenn  sich  in  den  Fallen  von  chronischer  Erkrankung 
des  Nervensystems  mit  Glykosurie  auch  oft  genug  Albuminurie  findet  (ich 
habe  beide  miteinander  neben  Hemiplegien  und  Paraplegien  bei  Para- 
lysis generalis  und  bei  Tabes  dorsalis  gesehen),  so  ist  doch  wohl  in 
all  diesen  Fallen  die  Albuminurie  durch  arteriosklerotische  oder 
eine  andere,  vom  Nervensystem  unabhangige  komplizierende 
Funktionsstorung  der  Niere  zu  erklaren. 

«)  Buss  16 re,  These  de  Paris,  1896. 
•)  Sallys,  Th6se  de  Lyon,  1893. 
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•  Nach  Ausscheidung  all  dieser  Falle  bleiben  aber  immer  noch 
genug  tibrig,  in  denen  Albuminurie  auftritt,  die  ofTenbar  in  direkter 
Abhangigkeit  vom  Diabetes  steht.  Fur  das Studium  dieser  im  eigent* 
lichen  Sinne  diabetischen  Albuminurien  eignen  sich  naturlich  am  besten 
die  Falle  von  reinem  Diabetes,  oder  richtiger,  diese  kommen 
allein  in  Betracht;  nur  gehdren  wieder  die  Falle  nicht  hieher,  die 
uber  50  Jahre  sind,  weil  bier  Kreislaufstorungen  als  Ursacbe  der 
Albuminurie  in  Frage  kommen,  und  die,  in  denen  eine  Komplikation 
Oder  Folgekrankheit  als  moglicfae  Ursacbe  der  Albuminurie  vorliegt; 
als  solche  ist  vor  allem  die  Tuberkulose  der  Lungen  hfLufig,  and 
sie  ist  nicht  immer  leicht  festzustellen,  denn  sie  braucht  noch  nicht 
vorgeschritten  zu  sein,  um  Albuminurie  und  Nephritis  zu  machen. 

Ich  verfage  Qber  ausreichend  genaue  Angaben  in  134  v(5llig  unkomplizierten 
Fallen  von  reinem  Diabetes  bei  Leuten  unter  50  Jahren:  In  34  Fallen  trat  Qber- 
haupt  EiweiB  auf;  in  20  davon  sind  nur  gelegentlich  Spuren  (unter  V'fVoo  E^^bach) 
angegeben,  in  8  Fallen  bestanden  solche  Spuren  dauernd  oder  wenigstens  langere 
Zeit,  und  in  6  Fallen  bestand  starkere  Albuminurie  bis  zu  mehreren  Promille.  Dies 
waren  alles  ganz  schwere  Falle  mit  ursprQnglich  starker  Glykosurie.  In  zwei  von 
ihnen  trat  die  Albuminurie  mit  Verschwinden  des  Zuckers  bei  zunehmender  Kachexie 
auf,  in  dem  einen  verschwand  dann  wahrend  des  Spitalaufenthaltes  auch  die  Albumin- 
urie wieder  dauernd,  der  andere  starb  nach  einigen  Monaten  an  Lungengangran :  die 
Sektion  ergab :  Fehlen  jeder  nepbritischen  Veranderung,  vielmehr  nur  typische  Diabetes- 
niere.  Die  anderen  vier  verlieGen  mit  schwerer  Glykosurie  und  Albuminurie  das  Spital, 
um  drauCen  zu  sterben. 

Da  das  Eiweifi  in  manchen  Fallen,  wo  es  nur  voriibergehend  und 
nur  in  Spuren  im  Urin  auftrat,  in  den  Krankengeschichlen  nicht  angegeben 
sein  durfle,  und  da  doch  auch  die  meisten  meiner  Falle  nur  wahrend 
der  relaliv  kurzen  Zeit  von  Monaten  oder  Wochen  in  Beobachtnng 
waren,  so  scheint  mir  ausgemacht,  daB  Albuminurie  auch  unabhiingig 
von  alien  anderen  Einfliissen,  lediglich  als  AuBerung  des  Diabetes,  bei 
Diabetischen  —  wenn  man  auch  Spuren  beriicksichtigt  —  nicht  selten 
ist.  Dagegen  erreicht  sie  selten  hohere  Grade. 

Die  Ursache  dieser  diabetischen  Albuminurie  diirfte  in  Ein- 
fliissen der  Glykosurie  auf  die  Niere  zu  suchen  sein,  denn  man  findet 
sie  nur  bei  langerem  Beslehen  starkerer  Glykosurie,  und  man  sieht  in  ein- 
zelnen  solchen  Fallen  das  Albumen  schwinden,  nachdem  die  Glykosurie  be- 
seitigt  ist.  Es  durften  diese  Einflussedie  gleichensein,  welche  die  typische 
hypertrophische  Diabetesniere  machen,  und  man  mag  sie  demnach 
als  ,.Reizung  der  Niere  durch  die  Glykosurie"  bezeichnen.  Um 
was  es  sich  aber  im  spezielleren  bei  dieser  Reizung  handelt,  ist  un- 
sicher;  jedenfalls  sind  nicht  die  Produkle  der  Acidose  (Oxybutter- 
saure,  Aceton,  Acetessigsaure)  schuld,  denn  in  vielen  meiner  Falle 
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mit  langdauernder  —  darunter  einer  mit  fiinf  Jahre  hindurch  be- 
stehender  —  stetiger  starker  Ausscheidung  dieser  Substanzen  blieb  das 
EiweiB  aus. 

Stockvisi)  hat  hervorgehoben,  dafi  plOtzliche  Beseitigung  der 
Glykosurie  durch  strenge  diatetische  Behandlung  das  Auftreten  der  Albu- 
minurie  begUnstige.  Ich  habe  in  KiJnigsberg  viele  Jahre  hindurdh  raeine 
Diabetesfalle,  sofern  nicht  besondere  Kontraindikationen  bestanden,  samtlich 
so  behandelt  und  nur  zweimal  Alburainurie  dabei  auftreten  gesehen,  einmal 
Spuren,  das  anderemal  mehrere  Promille  und  beidemale  bis  zum  Austrilt 
aus  der  Klinik  bleibend.  Von  zehn  schweren  Fallen  mit  strengster  diStetischer 
Behandlung  und  ganz  pltttzlichem  Aufhttren  einer  vorher  starken  Glykosurie 
besitze  .ich  fortlaufende  Notizen,  welche  zeigen,  dafi  bei  ihnen  niemals  EiweiB 
vorhanden  war,  und  in  den  vielen  Fallen,  in  denen  so  bestinunte  Angaben 
fehlen,  darf  ich  doch  annehmen,  dafi  wenigstens  erhebliche  Eiweifimengen, 
auch  nicht  einmal  vortibergehend,  aufgetreten  sind. 

Schmitz^)  gibt  an,  sich  in  vielen  Fallen  von  Diabetes  davon  tlber- 
zeugt  zu  haben,  dafi  reicblicher  und  dauernder  Genufi  von  Eiern  die 
Albuminurie  hervorrufen  und  steigern  kOnne.  Die  Mttglichkeit  des  von 
Schmitz  behaupteten  Zusammenhanges  zwischen  Eiergenufi  und  Albuminurie 
bei  den  Diabetischen  ist  diskutierbar,  denn  zahlreiche  Autoren  haben 
beobachtet,  dafi  bei  bestehendem  Nierenleiden  Genufi  von  Eiern  die 
Albuminurie  steigere,  so  noch  1890  Senator. 3)  Ich  selbst  habe,  obgleich 
ich  darauf  geachtet  und  (5fters  versuchsweise  die  Diabetischen  viele  Eier  habe 
essen  lassen,  keine  Beobachtungen  gemacht,  welche  der  Anschauung  von 
Schmitz  das  Wort  reden.  Doch  befindet  sich  die  Niere  des  Diabetischen  — 
wie  ja  die  diabetische  Albuminurie  zeigt  —  in  einem  Zustande  „krank- 
hafter  Reizung'',  und  danach  ist  es  sehr  wohl  mOglich,  dafi  der  Dia- 
betische ebenso  wie  der  Nephrilische  auf  Eiergenufi  mit  Albuminurie  reagieren 
kann.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  deshalb  das  Essen  von  Eiern  fOr  den  Dia- 
betischen gefahrlich  und  ihm  zu  widerraten  sei :  meines  Erachtens  ware  es 
mindestens  sehr  verfrtlht,  diese  Frage  zu  bejahen ! 

Eine  weitere  Frage  ist  dann  die  nach  den  Beziehungen  zwischen 
i)iabeles  und  Nephritis  —  sie  ist  nicht  mit  der  eben  besprochenen 
identisch,  denn  die  eigentlich  diabetische  Albuminurie  ist  keine 
nephritische  oder  braucht  wenigstens  keine  zu  sein. 

Bei  fast  alien  Autoren  findet  sich  die  Ansicht  vertreten,  dafi  der 
Diabetes  melitus  in  chronische  Nephritis  libergehen  konne. 

Dies  ist  unzweifelhaft  insofern  richtig,  als  bei  Diabetischen  ofters 
Nephritis  zur  Entwicklung  kommt,  w^hrend  die  Glykosurie  verschwindet. 
Ich  fuhre  einen  solchen  Fall  fur  viele  hier  an. 

Fall  63.  Mann  von  60  Jahren,  mafiig  schwerer  Diabetes,  bis  5%  Zucker, 
der  bei  wenig  strenger  Diat  sich  wenig  bemerkbar  machte  und  sich 
schliefilich  verlor.  Ich  sah  den  Kranken  fdnf  Jahre  spater,  er  war  —  bei 


1)  Stock  vis,  Referat  auf  dem  Wiesbadener  KongreB,  1886. 

*)  Schmitz,  BerUner  klin.  Woehenschr.,  1891,  S.  373. 

»)  Senator,  Albuminurie,  Berlin  1890,  S.  163.  Daselbst  Literatur. 
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vorherrschend  Milch-  und  AmylaceendiSt  — -  dauernd  zuckerfrei,  selbst  nach 
50  y  Traubenzucker,  in  sechs  Stunden  genommen,  schied  er  keinen  Zucker 
aus.  Dagegen  bestand  jetzt  ein  chronischer  Morbus  Brightii  mil  siarkem, 
allgemeinem  Hydrops  und  hauGgen  Anfdllen  von  HerzschwSlche ;  Urin  ziemlich 
reichlich,  spezifisches  Gewicht  1010 ;  wahrscheinlich  arteriosklerolische  Nieren- 
atrophie.  Der  Kranke  starb  in  UrSmie.  Keine  Sektion. 

Die  weitaus  uberwiegende  Zahl  der  in  der  Literatur  mitgeteilten 
Falle  von  „Ubergang  des  Diabetes  in  chronische  Nephritis"  ist  derart. 
In  ihnen  liegt  kein  Grund  dafiir  vor,  daB  die  Nephritis  eine  Folge 
des  Diabetes  sei,  und  in  soleben  Fallen  von  Obergang  des  Diabetes  in 
Nephritis  zu  sprechen,  hat  keinen  Sinn.  Es  handelt  sich  hier  urn 
Arteriosklerose,  diezun^chst  (vielleich  t  durch  Beteiligung  des  Pankreas 
Oder  der  Leber)  Diabetes  maehte  und  spSter  die  Niere  in  Form  der 
arteriosklerotischen  Nephritis  beteiligte.  Es  sind  die  sp&teren 
Stadien  des  vorgeschrittenen  Grundleidens,  in  denen  die  Niere  daran- 
kommt,  und  wenn  dann  gleichzeitig  oder  schon  friiher  der  Diabetes 
gesehwunden,  besser  versiegt  ist,  so  ist  dies  ein  Ausdruck  der  durch 
das  fortschreitende  Grundleiden  mehr  und  mehr  gestdrten  Gesamt- 
vitalitat  und  nicht  anders  zu  verstehen,  wie  das  gleiche  Versiegen 
des  Diabetes  bei  einem  Pankreaskarzinom,  wenn  dieses,  das  anfangs 
als  Lokalerkrankung  wirkte  und  Glykosurie  maehte,  nun  seine  allge- 
meine  Malignit&t  zu  auBern  beginnt. 

In  den  Fallen  von  reinem  Diabetes,  die  ich  sich  mit  Nephritis 
komplizieren  sab,  war  vorher  fast  immer  schon  Tuberkulose  der 
Lungen  aufgetreten,  auf  deren  Rechnung  dann  die  Nephritis  gesetzl 
werden  darf.  So  war  es  in  sechs  meiner  Falle,  in  denen  schwere  (in 
drei  Fallen,  die  bei  Tuberkulose  so  haufige  akute  hamorrhagische) 
Nephritis  den  Tod  herbeifiihrte. 

Ich  konnte  aus  der  Literatur  einige  Falle  von  parenchymatoser 
Nephritis  bei  reinem  und  unkompliziertem  Diabetes  beibringen.  Sie  sind 
allesamt  mangelhaft  beschrieben  und  lassen  die  Deutung  als  kachektische 
Nephritis  zu.  Von  Komplikation  des  Diabetes  mit  Granularatrophie  habe 
ich  einige  Falle  bei  der  Besprechung  des  „Nierendiabetes"  angefuhrt. 
In  keinem  derselben  lieB  sich  aber  sicherstellen,  daB  der  Diabetes  vor 
der  Nephritis  bestanden  habe,  und  auch  ohne  das  gehoren  sie  kaum 
hieher,  denn  jedenfalls  handelt  es  sich  in  ihnen  nicht  um  Ubergang 
des  Diabetes  in  Nephritis.  Auch  in  der  Literatur  habe  ich  unter  den 
zahlreichen  Fallen  von  Granularatrophie  bei  Diabetischen  nur  einen 
gefunden,  von  dem  es  sicher  zu  sein  scheint,  daB  der  Diabetes  der 
Nephritis  vorausging;  er  steht  bei  Christison.^)  Es  liegt  also  wenig 
Tatsachliches  dafur  vor,  daB  der  Diabetes  als  solcher  zur  chronischen 


')  Ch r is tison,  London-Edinburgh  monthly  Journal  of  med.  science,  1841,  p.  246. 
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Nephritis  fuhre  —  den  Ausgang  in  diese  nehme.  Aus  dem  haufigen 
Vorkommen  der  Albuminurie  darf  dies  auch  nicht  gefolgert  werden, 
denn  wie  schon  gesagt,  konnen  selbst  hohe  Grade  solcher  Albuminurie 
lange  Zeit  bestehen,  wlihrend  die  Niere  keine  nephritischen  Verande- 
rungen,  sondern  nur  die  der  typischen  Diabetesniere  (vergl.  diese) 
zeigt;  vom  Ubergang  dieser  typischen  Diabetesniere  in  chronische  Nephritis 
ist  gar  nichts  bekannt. 

Hienach  kann  man  von  „einer  prognostischen  Bedeutung 
der  Albuminurie  fur  den  Diabetes"  nicht  allgemein  sprechen.  Man 
hat  vielmehr  zu  unterscheiden,  ob  es  eine  im  eigentlichen  Sinne  dia- 
betische  Albuminurie  ist  oder  ob  andere  Drsachen  vorliegen.  Das 
konnen  Arteriosklerose,  Gicht,  Fettsucht,  Alter  oder  Komplikationen,  wie 
Tuberkulose,  Kachexie  etc.,  sein.  Welche  prognostische  Bedeutung  die 
Albuminurie  in  den  Fallen  hat,  fur  welche  das  letztere  gilt,  das  kann 
hier  nicht  ausgefiihrt  werden,  fiir  die  eigentlich  diabetische  Albu- 
minurie geht  meine  Meinung  dahin,  daB  Spuren  von  EiweiB  eine  Be- 
deutung nicht  haben,  wahrend  Starke  Albuminurien  dieser  Art  pro- 
gnostisch  sehr  ungunstig  sind,  wenn  auch  nicht  durch  den  drohenden 
Ubergang  in  Nephritis;  diese  kommt,  ohne  daB  jene  anderen  ursSLch- 
lichen  Momente  neben  dem  Diabetes  im  Spiele  sind,  kaum  vor. 

f)  Die  diabetische  Acidosis.  (P-Oxybuttersaure.  Acetouy 
Acetessigsaure ;  Ammoniak  und  Kalk  etc.) 

Die  Grundlage  fiir  die  Erforschung  dieser  so  wichtigen  StofTwechsel- 
anomalie  des Diabetischen  wurde  durch  Hallervordens  Untersuchungen 
gelegt.  Hallervorden  fand,  daB  in  schweren  Fallen  von  Diabetes  die 
Ammoniakausscheidung  sehr  erheblich,  bis  zu  7  in  24  Stunden,  das 
ist  ungefahr  das  Achtfache  des  Normalen,  gesteigert  ist. 

Nach  vorgangigen  Untersuchungen  von  Hallervorden  und 
Coranda,  welche  durch  Arbeiten  aus  dem  Schmiedebergschen 
Laboratorium  angeregt  waren,  war  es  bereits  sicher,  daB  so  wie  beim 
Hunde  auch  beim  Menschen  die  Steigerung  der  Ammoniakausscheidung 
ein  Zeichen  davon  ist,  dafi  der  Organismus  gesteigerte  Sauremengen 
auszuscheiden  hat,  daB  also  die  Ammoniakausscheidung  ein  MaBstab  des 
Sfiurestoffwechsels  sei.  Zum  Verstfindnis  hievon  sei  folgendes  aus  der 
Schmiedebergschen  Lehre  von  der  Harnstoffbildung  und  der  Saure- 
intoxikation  in  Erinnerung  gebracht :  Beim  Menschen  entsteht  wie  beim 
Hunde  das  HarnstoiTmolekul  aus  den  N  Hg-MolekOlen,  welche  bei  der 
EiweiBzersetzung  abgespalten  werden.  Von  der  Menge,  in  welcherNHg 
gebildet  wird,  ist  die  NHg-Ausscheidung  fast  unabhangig,  denn 
das  im  Korper  gebildete  und  auch  das  in  den  Korper  eingefiihrte 
NH2   und   NHg,    sofern    es   nicht   an    Saure   gebunden    ist  und 


216 


auch  das  an  Kohlensaure  gebundene  vvird  als  HarnsLofT,  nicht  als 
Ammoniak  ausgeschieden.  Weiin  aber  Saure  im  SlofTweebsel  neutral isiert 
werden  muB,  das  heiDt  weiin  saure  Verbindungen  eingefuhrt  werden 
Oder  in  groBerer  Menge  im  SlofTwechsel  entslehen,  dann  steigt  die 
NHg-Ausseheidung:  Dann  wird  im  Stollwecbsel  gebildetes  NHj^  neben  den 
disponil)len  fixen  Alkalien  zur  Neutralisation  beniitzt. 

Es  lag  so  fiir  die  Diabetesfalle,  in  denen  diese  gewaUige  Sleigerung 
der  Amfuoniakausscbeidung  gefunden  war,  nahe,  anzunebmen,  dafi  hieran 
Bildung  einer  abnormen  Saure  schuld  seij  und  diese  Vermutung  hat 
aoch  Hallervorden  bereits  geauBert.  Doch  lag  die  MogUchkeil  yot^ 
dal3  andere  Besonderheiten  des  diabetischen  StofTwechsels  im  Spiele 
seien :  Die  Falle,  bei  denen  die  NHg-Vermehrung  gefunden  wurde, 
befanden  sich  samllich  zur  Bekampfung  ihrer  schweren  Glykosurie 
unter  strenger  „FleiscbdiSt'*,  sie  genossen  viel  Fleisch  und  andere  ^^EiweiB- 
nahrung**.  Eine  solche  Dial  ist  eine  in  hohem  MaQe  ^saure^'j  das  heifit 
aus  dem  Schwefel  und  Phosphor  des  Eiweifimolekijls  entstehen  Schwefel- 
sfiure  und  Posphorsaurej  ffir  deren  Neutralisation  in  der  Eiweii^nahrung 
die  geniigenden  Alengen  unges^ttigter  Alkalien  nicht  vorbanden  sind- 
Es  konnte  diese  saure  Diat  die  Drsaehe  fur  die  Ammoniakvermehrung 
sein.  Sladelniann,  der  Hallervordens  Untersuehungen  aufnahm,  wies 
zuniichst  diesen  Einwand  zuruck,  und  es  gelang  ibm,  die  abnorme  Siiure 
aus  dem  Urin  soleher  Diabetischen  in  groBen  Mengen  dar^ustelten, 
Stadelmann  glaubie,  sie  als  a-Krolonsaure  anspreehen  zu  diirfen. 

Die  Untersucbung  der  Stadelmannseben  Saure  wurde,  da  sein 
Resultat  nicht  sicber  schien,  durcb  Minkowski  auTgenommen,  und 
dieser  wies  nach,  dafi  es  sich  um  OxybuttersSure  handle  —  Stadel- 
mann hatte  in  der  a-Krotonsiiure  das  Zersetzungsprodukt  dieser  in 
Handen  gehabt. 

Gleichzeitig  mit  Minkowski  fandKiSlz  die  OxybuElers^ure.  Er 
kam  zu  dieseni  Funde  dadureb,  dafi  er  in  einem  ausgegorenen  diabe- 
tischen Drin  Starke  Linksdrehung  beobachtete.  Er  war  der  erste,  der 
richlig  erkannte,  daB  es  sicb  um  linksdrebende  p*Oxy butter* 
saure  handle* 

Spater  war  es  dann  wieder  Stadelmann,  der,  auf  der  ganzen 
Reihe  der  eben  angefiibHen  Untersucbungen  fufiendj  das  Coma  diabeticum 
als  Saurecoma  deutete,  Hievon  wird  bei  diesem  zu  sprecben  sein. 

Eine  weitere  bedeutsame  Forderung  hat  die  Lehre  von  der  diabe- 
iischen  Acidosis  dann  durcb  Ma  gnus- Levy  erfahren,  der  zuerst  voll- 
konimen  zuverlassige  quantitative  Bestimmungen  der  p-Oxybutter- 
saure  brachie  und  zeigte,  dafi  sie  wenigstens  zum  Teil  vom  Fett  abstammt. 

Die  diabetiscbe  Acidose  pflegt  sich  in  den  sebweren  Fallen 
von  Diabetes  bet  starker  Glykosurie  friiher  oder  spEter,  gewohnlich  aber 
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erst  dann  zu  zeigen,  wenn  der  Kranke  bereits  erheblich  heruntergekommen 
—  abgemagert  ist.  Meisl  ist  es  das  Auftreten  der  Gerhardtschen  Eisen- 
chloridreaktion  (Braunfarbung  des  Drins  nach  Zusalz  einiger  Tropfen 
Eisenchloridlosung),  durch  welche  man  auf  sie  aufmerksam  wird ;  es  ist 
aber  nicht  die  Oxybuttersaure  selbst,  sondern  die  Acetessigsaure,  auf 
deren  Anwesenheit  diese  Eisenchloridreaktion  beruht;  zuweilen  ist  schon 
fruher  Ace  ton  (ihr  anderer  Abkommling)  naehzuweisen. 

Der  Nachweis  der  Oxybuttersaure  selbst  im  Urin  ist  bei  Vorhandensein  kleinerer 
Alengen  schwierig,  bei  Vorhandensein  grOBerer  Mengen  wird  man  dagegen  auf  ihre 
Gegenwart  sofort  aufmerksam,  wenn  man  die  quantitative  Zuckerbestimmung  im  Urin 
durch  Titrieren  und  auBerdem  durch  Zirkumpolarisation  vornimmt.  Es  ergibt  die  Zirkum- 
polarisation  dann  erheblich  niedrigere  Werte  wie  die  Titrierung,  weil  die  [s-Oxybutter- 
sHure  nach  links  dreht  und  dadurch  die  Rechtsdrehung  durch  den  Traubenzucker 
entsprechend  vermindert.  Aus  der  so  erhaltenen  DifTerenz  zwischen  Titrage  und 
Polarisation  kann  man  den  Gehalt  des  Urins  an  Oxybuttersaure  schatzen,  sofern  man 
annehmen  darf,  dafi  ftir  Polarisation  und  Titrierung  (Reduktion)  ^-Oxybuttersaure  und 
Dextrose  allein  in  Betracht  kommen. 

Hiezu  muG  man  den  Urin  vergaren  lassen;  findet  man  im  ausgegorenen  Urin 
eine  Linksdrehung,  welche  annahemd  ebenso  groC  ist  als  die  vorher  aus  der  DifTerenz 
zift^schen  Zirkumpolarisation  und  Titrage  berechnete,  so  darf  es  fdr  sicher  gelt  en,  daB 
diese  DifTerenz  nicht  durch  linksdrehenden  Zucker  (Lavulose)  bedingt  war.  Fehlt 
ferner  nach  dem  Vergaren  jede  Reduktion,  so  sind  auch  Glykuronsaureverbindungen 
als  Ursache  der  Linksdrehung  ausgeschlossen  und  man  darf  ^-Oxybuttersaure 
fUr  die  Linksdrehung  verantwortlich  machen.  Sicher  ist  natQrlich  nichts,  bevor  man 
nicht  gezeigt  hat,  daB  ^Oxybuttersaure  tiberhaupt  vorhanden  ist.  Dazu  stellt  man  aus 
dem  in  geeigneter  Weise  vorbehandelten  Urin  unter  Ansauerung  mit  Phosphorsaure 
einen  Atherextrakt  her;  erhalt  man  in  diesem  eine  Substanz,  welche  in  wasseriger 
Losung  stark  nach  links  dreht,  so  spricht  dies  fQr  g-Oxybutlersaure;  sichergestellt  aber 
wird  diese  nur  durch  Reindarstellung  (nach  Magnus-Levy*)  oder  durch  Destination 
des  Urins  oder  des  Atherextraktes  nach  Ansauerung  mit  Schwefelsaure  und  Nachweis  der 
a-KrotonsSiire  im  Destillate.  Ist  die  Oxybuttersaure  im  Urin  nachgewiesen,  so  bleibt 
noch  zu  berQcksichtigen,  daB  stets  —  und  auch  hier  neben  der  Oxybuttersaure  —  im  Urin 
noch  andere  Substanzen  vorhanden  sind,  welche  links  drehen  (Hamsaure,  Kreatinin) ;  sie 
kdnnen  ja  auch  im  normalen  Urin  Linksdrehung,  die  aber  selten  0*1  tlbersteigt,^)  machen.  In 
den  Diabetesiailen  mit  starker  Oxybuttersaureausscheidung  kommen  sie  kaum  in  Be- 
tracht, weil  in  diesen  meist  die  Diurese  gesteigert  und  also  der  Prozentgehalt  des 
Urins  an  diesen  normalen  Harnbestandteilen  sehr  gering  ist.') 

Icb  gebe  hier  einige  Zahlen,  welche  zeigen,  wie  weit  die  auf  beide  Weisen  er- 
haltenen Werte  far  die  Oxybuttersaure  Qbereinstimmen. 


1)  Magnus-Levy, Archiv fUr  experimentellePathologie undPharmakoIogie,Bd.42. 

•)  Johannowski,  Archiv  fUr  Gynakologie,  Bd.  XII,  findet  bei  25  gesunden 
Mannern  0-01--018  Linksdrehung. 

')  Es  bleibt  zu  berficksichtigen,  daB,  wie  bekannt,  nach  Einnahme  von  zahl- 
reichen  Substanzen,  so  nach  Chloral,  Benzol,  Camphor  etc.  gepaarte  Glykuronsauren 
im  Urin  auftreten;  diese  gepaarten  Glykuronsauren  drehen  nach  links  und  werden 
durch  Grarung  nicht  zerstOrt;  ihre  Gegenwart  im  vergorenen  Urin  ist,  wie  eben  schon 
angedeutet,  leicht  dadurch  zu  erkennen,  daB  sie  die  Trommersche  Probe  geben. 
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FUr  die  Falle,  in  denen  die  Bestimmung  der  g-Oxybuttersaure 
im  vergorenen  Urin  geringer  ausfallt,  kommt  die  Gegenwart 
von  g£U:ungsfahigem  drehenden  Zucker  (L&vulose)  in  Frage. 


Hat  die  Oxybuttersaure-Ausscheidung  im  Urin  einmal  be- 
gonnen,  so  pflegl  sie,  falls  nicht  durch  energiscbes  Eingreifen  Wandel 
gescbaffen  wird,  und  von  spater  zu  besprecbenden  seltenen  Vorkomm- 
nissen  abgeseben,  scbneil  oder  langsam  zu  wacbsen,  um  dann  in 
mancben  Fallen  jabrelang  in  bedeutender  Hobe  fortzubestehen.  Der 
Prozentgehalt  des  Urins  steigt  zwar  selten  iiber  1%,  die  Gesamtaus- 
scbeidung  an  Oxybuttersaure  kaum  iiber  60  taglicb  (Magnus-Levy), 
auBer  im  Coma  diabelicum,  in  welebem  die  Tagesmenge  bis  auf  160  j 
steigen  kann. 

Die  alteren  Angaben  von  Kiilz')  und  von  mir  (in  der  ersten  Auflage)  Qber 
Dauerausscheidungen  von  weit  iiber  100,  ja  Uber  200  g  Oxybuttersaure  t^iich  kdnnen 
wegen  der  mangelhaften  Methode  des  Nachweises  den  Untersuchungen  von  Magnus- 
Levy  gegenttber  nicht  aufrecht  erhalten  werden. 

Es  ist  selbstverstandlich,  daB  diese  gewaltige  Acidosis  niebt 
ohneFolgen  fiir  den  diabetischen  Organismus  bleibt.  Zunlicbst  be- 


')  Kaiz,  Cber  ^-Oxybuttersaure.  Zeitschr.  fiir  Biologie,  Bd.  XX,  S.  176. 
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darf  die  im  Korper  gebildete  Oxybuttersaure  des  Alkalis  zur  Sattigung. 
Der  im  Korper  bestehende  Alkalibedarf  kommt  in  der  Alkaliarmut 
der  Drusensekrete  zor  Geltung.  Brugsch  meint,  daB  so  die  saure  Be- 
schaffenheit  des  Speichels  beim  Diabeliker  zu  erklaren  sei,  und  ver- 
mutet  Alkaliarmut  des  Darmsekrets  als  Ursache  von  bei  Diabetischen 
mil  Acidose  gelegentlich  beobaehteten  Siorungen  der  Darmverdauung. 
Dieser  Alkalibedarf  pflegt  sich  auch  schon  frQhzeitig  in  vermehrter  NHg- 
Ausscheidung  zu  ofTenbaren;  einmal  aufgetreten,  pflegt  auch  diese 
andauernd  zu  bleiben  und  zu  steigen.  Ich  sab  5*8  NH3  in  24  Stunden 
bei  einem  Kinde  von  22  ;  6  und  7  g  sind  bei  erwachsenen  Diabe- 
tischen nicht  selten,  hoher  steigt  die  Ausscheidung  nicht  leicht;  doch 
fand  Stadelmann  solche  von  105,  110  und  \2'bg.  Durch  diese 
Hergabe  des  NH3  zur  Neutralisation  der  Saure  schiitzt  der  Stoff- 
wechsel  den  Alkalibestand  des  KSrpers  (vergl.  S.  216),  und  in 
der  Zunahme  der  NHg-Ausscheidung  spricht  sich  bereits  die  wachsende 
Verarmung  der  Gewebe  an  disponiblem  fixen  Alkali  aus,  welche 
spater  zum  Coma  diabeticum  fiihren  kann. 

Die  Lehre  vom  Coma  diabeticum  findet  hinten  eingehende  Be- 
handlung;  hier  muB  aber  hervorgehoben  werden,  wie  es  fur  das  Ver- 
standnis  der  diabetischen  Acidosis  und  des  auf  ihr  beruhenden  Saure- 
comas  von  groBter  Wichtigkeit  ist,  daB  in  dieser  wichtigen  Stoff- 
wechselanomalie  keineswegs  eine  besondere  (spezifische  oder  Gift-) 
Wirkung  der  Oxybuttersaure  zur  Geltung  kommt;  diese  wirktviel- 
mehr  lediglich  als  „Saure",  das  heiBt  durch  die  Saurebelastung  des 
StoflTwechsels.  Es  wurde  demnach  der  Vorgang  im  Rahmen  der  Acidosis 
bleiben,  vvenn  er  sich  unter  Auftreten  einer  anderen  Saure  (scil.  an 
Slelle  der  Oxybuttersaure)  vollzoge.  Es  ist  nicht  nur  nicht  unwahr- 
scheinlich,  daB  bei  der  diabetischen  Acidosis  einmal  neben  oder  statt 
der  Oxybuttersaure  andere  S^uren  auftreten,  sondern  es  ist  sogar  hochst 
wahrscheinlich,  daB  die  Acetessigs^ure,  welche  sich  fast  immer 
neben  Oxybuttersaure  im  Urine  findet,  neben  dieser  auch  als  Alkali- 
rauber  eine  Rolle  spielt  (Mtinzer  und  StraBer^);  nur  ist  diese  Rolle 
der  Oxybuttersaure  gebeniiber  unbedeutend;  darftber  wolle  man 
bei  Magnus-Levy  nachlesen,  dem  ich  auch  darin  beipflichte,  daB 
weiter  vom  Auftreten  anderer  Sauren  —  neben  oder  statt  der  Oxy- 
buttersaure —  in  der  diabetischen  Acidosis  nichts  Sicheres  bekannt  ist. 

Die  p-Oxybuttersaure  ist  keineswegs  dem  Diabetes  eigen- 
tQmlich.  Sie  ist  auch  beim  nichtdiabetischen  Menschen  gefunden 


*)  Mflnzcr  und  StraBer,  Untersuchungen  Qber  die  Bedeutung  der  Acetessig- 
saure.  Archiv  fQr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXXII,  S.  372. 
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worden;  so  von  Minkowski^)  in  einem  Falle  von  schwerem  Skorbut, 
von  Kulz2)  bei  schweren  Infektionskrankheiten  und  bei  absti- 
nierenden  Geisteskranken;  und  sie  kann,  vvie  mir  Herr  Dr.  Magnus- 
Levy  milteilt,  in  den  mit  Acetonurie  einhergehenden  Gastrizismen 
gewohnlich  nachgewiesen  vverden. 

Damit  sie  auftritt,  ist  vor  allem  erforderlieh,  daB  Kohlehydrate 
im  Stoffwechsel  nicht  verarbeitet  werden,  so  daB  dieser  seine  Bedurf- 
nisse  nur  auf  Kosten  von  EivveiB  und  von  Fett  befriedigt,  fernermuB 
die  Zufuhr  auch  des  EiweiB  knapp  gehalten  sein,  wenn  auch  Onter- 
ernahrung  nicht zu  bestehen  braucht,  Weintrauds  Diabeteskranker  schied 
auch  im  StofTwechselgleichgewicht  sehr  reichlich  Oxybuttersaure  aus. 

Durch  knappe  und  kohlehydratfreie  Diat  konnten  Gerhardt 
und  Schlesinger  p-Oxybuttersaureausscheidung  bei  normalen  Men- 
schen  erzielen;  bei  einem  Nervenkranken,  bei  dem  jedesZeichen  einer 
Stoffwechselanomalie  fehlte,  erhielten  sie  sogar  25  g  p-Oxybuttersaure. 

UnerlaBlich  ist  fiir  dieses  Zustandekommen  der  Acidose  beim  Nichl- 
diabetischen  wieder  der  AusschluB  der  Kohlehydrate  aus  der  Nahrung 
(Gerhardt  und  Schlesinger). 

Mit  vielem  Nachdruck  wird  der  Streit  gefQhrt,  ob  die  Oxybutter- 
saure  und  die  anderen  Acidosekorper  (oder  wie  viele  noch  imraer  sagen: 
die  Acelonkorper)  aus  EivveiB  oder  Fett  entstehen.  Frflher  glaubte  man, 
sie  stammen  vom  EiweiB,  heute  neigt  man  mehr  dazu,  sie  vom 
Felt  herzuleiten.  Mir  scheint  kein  Grund  vorzuliegen,  weshaib  sie  aus- 
schlieBlich  vom  Fett  oder  vom  EiweiB  stammen  mussen  —  sie  konnen 
sehr  wohl  von  dem  einen  und  dem  anderen  geliefert  vverden,  und  die 
Neigung,  das  EiweiB  an  ihrer  Entstehung  gar  nicht  teilhaben  zu  lassen, 
hat  sicher  dies  gegen  sich,  daB  doch  wohl  aus  EiweiB  Fett  gebildet 
werden  kann. 

Der  erste,  der  die  Entstehung  der  Acidosekorper  („AcetonkOrper")  aus  Fett  nach- 
zuweisen  suchte,  war  Geelmuyden').  Dann  hat  Magnus-Levy*)  aus  der  Menge 
der  gebildelen  Oxybuttersfture  und  der  des  gleichzeitig  ausgeschiedeuen  Nberechnet,  daC 
die  GrOCe  der  EiweiCzersetzung  zu  gering  sei,  als  daB  die  gesamte  Oxybultersfture 
aus  dem  zerselzten  EiweiC  entstanden  sein  kOnne.  Ihm  (M.-L.)  kann  man  die  Weintraud- 
sche  Ansicht  entgegenhalten,  daC  die  EiweiCmolekale,  von  denen  die  Oxybuttersfture 
stammt,  nicht  bis  zu  ihren  zur  Ausscheidung  gelangenden  (N-haltigen)  Endprodukten  aufge- 
spalten  zu  sein  Lrauchen,  daC  also  Oxybuttersaure  aus  EiweiC  entstehen  kdnne,  ohne  dafi 
das  in  der  N-Bilanz  zum  Ausdrucke  komme.  Doch  haben  Loeb*)  und  andere  gezeigt, 


»)  Minkowski,  Archiv  f.  experimentelle  Pathol,  u.  PharmakoL,  Bd.  XIX,  S.  224. 
-)  Ktilz,  Zeitschr.  f.  Biol.,  Bd.  XXlll. 

^)  Geelmuyden,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  23  u.  26. 
Magnus-Levy,  Die  Oxybuttersilure  etc.,  Leipzig  1899. 
Loeb,  Zentralbl.  f.  Stoffwechsel  und  Verdauung,  1902. 
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daC  Ausscheidung  der  Oxybuttersaure  im  Urin  durch  Verabfolgung  von  Butterfelt  und 
Butlersaure,  wenn  auch  verhaltnismaBig  nicht  erheblich  (Hagenberg,  Zcntralbl.  f. 
Stoffwechselkrankheiten),  gesteigert  wird. 

Von  der  Frage  nach  der  Abstammung  der  Oxybuttersaure  muB 
die  Frage  getrennt  werden,  wovon  es  abhangt,  daB  die  im  Stoffwecbsel 
gebildete  Oxybuttersaure  nicht  oxydiert  wird.  Dies  ist  nicht  anders 
zu  erklaren  als  dadurch,  daB  die  Oxydationskraft  Schaden  gelitten  hat, 
und  als  Grund  hiefur  darf  die  Beschr^nkung  der  Zuckerverbrennung 
gel  ten.  Die  Verbrennung  des  leicht  verbrennlichen  Zucker  steigert  die  Ener- 
gie  der  gesamten  Oxydationsprozesse  im  Organismus  (sekund^re  Oxy- 
dation  —  Nasse),  ahnlich  wie  ein  bereits  brennendes  Feuer  brenn- 
bare  StofTe  in  seiner  Umgebung  entzundet.  Im  Experimente  beim  Nicht- 
diabetischen  wird  die  Beschrankung  der  Zuckerverbrennung  durch 
die  vollst&ndige  Kohlehydratentziehung  erzwungen,  beim  Diabetischen 
besteht  sie  entweder  aus  dem  gleichen  Grunde  oder  weil  eben  der  Diabe- 
tische  die  Fahigkeit,  den  Zucker  zu  verbrennen,  eingebiiBt  hat. 

Wenn  also  Kohlehydrate  nicht  verbrannt  werden,  weil  keine  ge- 
nossen  werden  und  weil  sie  nicht  verbrannt  werden  konnen,  so  fuhrt 
dies  auf  zwei  Wegen  zur  Acidose,  einmal  dadurch,  daB  die  sekundare 
Oxydation  fortfallt,  dann  aber  auch  dadurch,  daB  der  Stoffwecbsel,  je 
vollstandiger  die  Kohlehydrate  fort  fallen  (und  je  mehr  auch 
noch  die  EiweiBnahrung  beschr^nkt  wird),  umsomehr  auf  das 
Fett  zur  Befriedigung  seiner  BedQrfnisse  als  Ener«»iequelle  angewiesen 
ist.  Dies  Fett  wird  er,  soweit  er  es  nicht  zugefiihrt  erhalt,  seinem 
Korper  selbst  entnehmen.  So  erklart  sich  auch  der  die  Acidose 
begunstigende  EinfluB  der  Unterernahrung. 

Verfolgt  man  langere  Zeit  die  Oxybuttersaureausscheidung  neben  der  gleich- 
zeitigen  Zucker-  und  N-Ausscheidung  und  der  Kohlehydrat-,  EiweiC-  und  Fett- 
zufuhr,  so  zeigt  sie  sich  von  dem  alien  wenig  abhangig.  Von  einem  Pa^all^lismus 
der  Kunren  ist  nirgends  die  Rede,  nur  das  eine  stelit  sich  regelmaCig  heraus, 
daG  die  GrOCe  der  Oxybuttersaureausscheidung  sich  im  allgemeinen  der 
Toleranz  des  Diabetischen  entgegengesetzt  verhalt  (s.  Kurve,  die  der  Arbeit 
Loenings  entnommen  ist).  Speziell  das  Verhaltnis  zwischen  Oxybuttersaure-  und 
Zuckerausscheidung  ist  ein  ganz  wechselndes,  scheinbar  launisches.  Dies  beruht  darauf, 
daO  ftir  dieses  Verhaltnis  mannigfaltige  und  ganz  verschiedenartige  Vorgangc  mafi- 
gebend  sind.  Schon  die  GrdBe  der  Zuckerausscheidung,  ihre  Steigerung  oder  Abnahme 
kann  ganz  verschiedene  Ursachen  haben.  Einmal  hangt  die  GrOCe  der  Zuckeraus- 
scheidung von  der  Leistungsfahigkeit  des  Zuckerstoffwechsels  ab:  Sie  nimmt  ab,  weil 
diese  sich  bessert,  oder  steigt,  weil  diese  sich  verschlechtert.  In  diesem  Falle  werden 
Zuckerausscheidung  und  Oxybuttersaureausscheidung  einander  parallel  gehen  —  so  ist 
z.  B.  das  Nachlassen  und  Verschwinden  der  Oxybuttersaureausscheidung  zu  erklaren, 
welches  fast  nie  ausbleibt,  wenn  es  gelingt,  die  Toleranz  des  Diabetischen  zu  bessern. 
Dann  kann  sie,  trotz  aller  Beschrankung  der  Kohlehydratzufuhr  und  bei  reichlichster 
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Fetteingabe,  ganz  verschwinden,  weil  mit  der  Besserung  der  Toleranz  die  Oxydations- 
energie  wftchst 

Im  anderen  Falle  ist  die  Gr5Ce  der  Zuckerausscheidung  abldngig  von  der 
Menge  eingenomniener  Kohlehydrate:  Das  in  der  Xahning  eingefQhrte  Kohlehydrat 
wird  zum  grdCten  Telle  als  Zucker  im  Urin  ausgeschieden  und  steigert  um  diesen  Teil 
die  Zuckerausscheidung.  Ein.  im  Einzellalle,  nach  der  dem  Diabetischen  noch  gebliebenen 
LeistungsfUigkeit  des  ZuckerstofTwechsels,  verschieden  grofier  Teil  aberwird  verbrannt; 
die  gr5Cere  Lebhaftigkeit  der  dadurch  angefacbten  sekundAren  Oxydation  kommt  in 
Verminderung  der  Oxybuttersflureausscheidung  zum  Ausdruck  —  so  erklftrt  aich  deren 
Sinken  bei  dem  Diabetischen  gew&hrter  Kohlehydratzulage  und  trotz  der  dadurch  her- 
beigefQhrten  Steigerung  der  Zuckerausscheidung.  In  gleicher  Weise  kann  auch  Zulage 
von  Eiweifinahrung  i^irken,  und  zwar  durch  den  aus  dem  Eiweifi  gebildeten  Zucker. 

Wenn  man  nun  festbalt,  dafi  diese  beiden  das  Verhaltnis  zwischen  Zucker-  und 
Oxybutters^urebildung  in  entgegengesetzter  Richtung  beeinflussenden  Vorgflnge  sich 
keineswegs  aus8chliel>en,  sondem  sebr  wohl  auch  nebeneinander  zur  (xeltung  kommen 
kdnnen,  so  ist  es  von  vomherein  klar,  wie  mannigfach  sich  jenes  VerhAltnis  gestalten 
muC,  und  fflr  den  Diabetischen  bleibt  nur  dies  eine,  dafi  die  Acidose  ein  Ausdruck 
seiner  gesteigerten  UnflLhigkeit,  den  Zucker  zu  verarbeiten,  und  eines  durch  sie  ver- 
raittelten  Daniederliegens  der  Oxydationsprozesse  ist 

Das  Verhaltnis  zwischen  Oxybuttersaure  und  NH3  im  Harne 
gestaltet  sich  wie  folgt:  Wo  Oxybuttersaure  in  groBerer  Menge  im 
Drin  gefunden  wird,  kann  man  auf  gesteigerte  NHg-Ausscheidung  rechnen, 
und  umgekehrt.  Auch  pflegt  gesteigerter  Ausscheidung  der  einen  Substanz 
eine  eben  solche  der  anderen  zuentsprechen;  doch  besteht  nie  ein  genauer 
Parallelismus  zwischen  beiden,  und  dies  kann  nicht  uberraschen,  denn 
NH3  tritt  nur  ein,  um  den  Alkalibedarf  soweit  zu  decken,  als  er  nicht  durch 
fixe  Alkalien  gedeckt  wird;  der  Bestand  an  diesen  wechselt,  von  allem 
anderen  abgesehen,  mit  der  GroBe  ihrer  Zufuhr.  Dementsprechend 
kann  man  die  Ammoniakausscheidung  auch  bei  starker  Acidose 
und  trotz  starker  Oxybuttersaureausscheidung  durch  reichliche  Zufuhr 
von  fixen  Alkalien  herabdriicken.  Nachfolgende  Versuche  (von 
J.  Meyer  veroffenllicht)  zeigen  dies  sehr  deutlich. 

Mevor.  Patient  K.  Gelegentlich  geringe  Mengen  Eiweifi.  Aceton  2  —  4.7. 


I)atnm 


k  &  c 
N  oPU 


Stickstofr 
im  Urin 
Gramm 


Ammoniak 
im  Urin 
Gramm 


Temperatur  ,i  Bemerkanj^n 


1894 

13/li.Febr.    2050  '  -^38 


U.  16. 
!  15/16. 
'16./I7. 


2440  '  -f-  4-6 
2380  ^  -f  47 
2040    -i-  4  5 


191432 
20-7843 
16100290 


Salol  1^ 


NaHCo3 
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i 

c 

Zackcr 
polarisiert 
in  Prozcnten 

1 

SlickBtofr 

Ammoniak 

Datam 

i 
1 

« 

s 

a 
D 

im  Urin 
Gramm 

im  Urin 
Gramm 

;  Temperatur 

;  1 

'  Bemerkangen 

17.  18.  Febr. 

2950 

+  4-5 

17-22062 

1-2036 

1 J  M.38  9li 
I  A.39  6  1  ! 

1 

18/19. 

n  1 

2200 

+  4-* 

13-56168 

1-4025 

|M.392|! 
I  A.38  6I' 

16  g 

19/20. 

n 

1790 

H-5  2 

12-70313 

2-16813 

|M.39  ! 
I  A. 38-2 

20/21. 

t* 

2140 

+  51 

14-7908 

2-8194 

|M.37  1 
I  A.  36-5  ! 

21  /22. 

n 

3910 

4-4-5 

32-50022 

39882 

i  M.  37  1! 
I  A.  39-2  i! 

Patient  K.  Spur  Albumen.  Aceton  bei  1  g. 

24.  25.  Febr. ' 

CI  OA  ' 
OI2U  1 

+  70 

zo  oawt 

1  M.36  4 
I  A.37 

25/26. 

i 

5100  ' 

+  7-6 

22-626 

20808 

|M.36  5 
I  A.36  5 

26/27. 

» 

1 

3250  ; 

+  7-2 

1  20869 

1-2431 

|M.36  \ 
I  A.36  51 

20  g 
NaHCoS 

27/28. 

3100 

+  63 

17-3724 

0-61922 

1  M.  37-4  \ 
I  A.37  8  1 

iOg 

28.Feiir.Aiirz 

3450 

+  6-7 

1 

38-667 

09823 

1  iM.36  7| 
I  A.  38  8  1 

20g 

1./2.  Mftrz 

2600  ; 

i 

+  6-6 

19  5486 

05525 

|M.37  \ 
I  A.37  1 

20p 

2./3. 

1 

V  1 

! 

2200 

1 

+  62 

220891  ' 

0374 

|M.37  \ 

I  A.37-5I ; 

20^ 

3./4. 

i 

2100 

+  5 

2010i3 

0-41055 

fM.37  1: 
I  A. 37-2  1 

20g 

4./0. 

! 

2400 

+  32 

240972 

1 

09792 

1  M.38-2|i 
I  A.38-41 

20  g 

5./6. 

2100 

+  5 

18  8294  ! 

I 

0-5355 

1  M.373|i 
I  A.36  3  1 

20g 

6/7. 

n 

2400  1 

+  33 

1  19-8381 

10812 

|M.88 
I  A.  37-9  1 

7/3. 

n 

2000 

+  5-4 

22-1358  1 

2  363 

fM.39  1 
I  A.36  4 

8.  9. 

n 

23C0  i 

? 

22019 

087975 

1  M.37  6  1 
I  A.  361 

9/10. 

2100  i 

+  5-5 

1  23-5368 

0-8925 

fM.38-3 
I  A.36 7  1 

lO./ll. 

i 

n 

2000 

+  5 

24-751  ! 

! 

119 

1  M.37  9  1 
I  A. 35  6  1 

11./12. 

1900  i 

+  63 

22-62615  ' 

1-2597 

1  M.37 3  : 
I  A.35-2  1 

12./13. 

n 

1037 

+  5-6 

21015 

1119 

'|M.37-7 
I  A. 35-1  i 
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Patient  T.  Kein  EiweiB.  Aceton  ungeffthr  1^. 


Datam 

9 

a 

9 

E 
a 

•c 

D 

Polarisation 

Sttckstoff 
im  Urin 
Gramm 

Ammoniak 
im  Urin 
Gramm 

B«merkQDgen 

16./17. 

Juni 

1010 

-0-4! 

148576 

1-28775 

Etwas  Durchfall 

17./18. 

960 

-0-5; 

179328 

1-5504 

Bismut  subn.  4^  Opium 

18. 19. 

n 

1300 

—  Oil 

191236 

1-004975 

NaHCoS  20^ 

19,20. 

n 

lO&O 

-0-9 1 

16-819 

1-3387 

20^ 

20./21. 

n 

1310 

-0-4 

20*4942 

08351 

20^ 

21./ 22. 

n 

1275 

-  0  25 

19-9467 

0-59606 

20^ 

22./23. 

n 

1230 

—  0-5 

195299 

0-47047 

20^ 

28./24. 

n 

1310 

-05 

21-4195 

0  96874 

Etwas  Durchfall  2  St. 

2*./25. 

12495 

1  Patient   sammelt  nicht 

n 

1050 

-0-4r 

18-633 

I  I          alien  Urin  ' 

25/26. 

n 

1300 

~0'5' 

209449 

1105 

Etwas  Durchfall  2  St  1 

1  { 

Der  EinfluB  der  Natronzufuhr  auf  die  NHj-Ausscheidung  macht  sich  aber  nicht 
in  alien  Fallen  so  prompt  geltend  wie  in  den  hier  angefQhrten  Beispielen.  Vielmehr 
sieht  man  in  Fallen,  in  welcben  bereits  Iftngere  Zeit  schwerere  Acidose  mit 
bedeutend  gesteigerter  NH,-Ausscheidung  bestanden  hat,  dafi  das  NH,  nicht  sogleich, 
sondem  erst  nach  einigo  Tage  fortgesetzter  Natrondarreichung  abzu- 
nehmen  beginnt  Andererseits  steigt,  wenn  nach  ISLngere  Zeit  hindurch  fortgesetzter 
reichlicher  Natronzufuhr  dieses  ausgesetzt  wird,  die  NHj-Ausscheidung  oft  erst  allmahlich ; 
es  ist  dies  ein  Ausdruck  davon,  daB  durch  die  reichliche  Natronzufuhr  der  Bestand 
des  Organismus  an  fixem  Alkali  zu  einer  solchen  H6he  gebracht  war,  dafi  jetzt 
seiches  zur  Befriedigung  der  durch  die  Acidose  gesteigerten  AnsprQche  zunachst  in 
ausreichender  Menge  disponibel  ist. 

Ferner  kann  das  Verhaltnis  zwischen  NH3  und  Oxybutter- 
saure  schon  deshalb  kein  festes  sein,  weil  die  Oxybuttersaure  leicht 
in  Acelessigsaure  und  diese  in  Aceton  ubergeht  und  weil  die  GroBe, 
in  der  diese  Zersetzung  der  Oxybuttersaure  im  diabetischen  Korper  statt- 
hat,  sehr  wechselt  unter  Einflussen,  die  noch  nicht  ausreichend  bekannt 
sind.  Es  ist  also  die  Menge  der  Oxybuttersaure,  vveiche  sozusagen  „al3 
Aceton  ausgeschieden  wird**,  eine  wechselnde,  fiir  die  NHs-Ausseheidang 
kommt  aber  die  Acetonausscheidung  nicht  in  Betracht.  SchlieBiich  werden 
ja  im  Organismus  auCer  der  Oxybuttersaure  und  der  aus  ihr  entstandenen 
Acetessigsaure  auch  noch  andere  Sauren  gebildet,  die  AnsprQche 
an  den  Alkalibestand  des  Korpers  machen  und  die  NHg-Ausscheidung 
beeinflussen.  Da  kommen  weniger  die  pathologischen  S&uren  ^^Fett- 
saure,  llilchsaure  etc.),  von  denen  schon  die  Rede  war,  in  Be- 
tracht, als  die  im  Korper  aus  EiweiB  gebildete  Schwefelsaure 
und  Phosphorsaure.  Die  Menge,  in  der  diese  im  Korper  entstehen. 
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hangt  zum  Teil  von  derMengedes  zugefuhrten  EiweiB  ab;  auBerdem 
kommt  auch  gesteigerter  Organzerfall  dafiir  in  Betracht. 

AuBer  dem  NH3  disponiert  der  Diabetische  fur  die  Neutrali- 
sation der  Oxybuttersaure  noch  iiber  die  sogenannte  Mineral- 
alkaleszenz  des  Blutes  und  der  Gewebe.  und  uber  Kalkkarbonat 
in  den  Knochen;  doch  scheint  der  Beitrag,  den  beide  liefern,  im  Ver- 
baltnis  zum  NH3  unbedeutend.  Die  Mineralalkaleszenz  des  Blutes  und 
der  Gewebe  des  gesamten  Korpers  kann,  wenn  sie  nicht  unter  die  fur 
die  Erhaltung  des  Lebens  erforderliche  Hohe  sinken  soil,  kaum  mehr 
Alkali  hergeben,  als  zur  Neutralisierung  von  etwa  80  g  Oxybuttersaure 
notig  ist,  wieviel  hievon  tatsachlich  der  Acidose  zugute  kommt,  ist 
noch  unbekannt  (Magnus-Levy).  Auch  was  die  andere  Alkaliquelle, 
die  Erdalkalien  der  Knochen,  anlangt,  so  konnen  wir  nur  sagen, 
daB  diese  wahrscheinlich  angegriffen  werden.^)  D.  Gerhardt  und 
W.  Schlesinger  fanden,  dafi  die  Kalkausscheidung  im  Harn  und  Kot 
beim  Diabetiscfaen  gesteigert  sein  kann,  und  da  sie  in  der  gleichen 
Weise  durch  Natronbicarbonatzufuhr  vermindert  wird,  wie  die  NHo-Aus- 
scheidung,  darf  man  in  ihrer  Steigerung  einen  Ausdruck  der  Acidose  sehen. 

Die  alteren  Angaben  tiber  die  Kalk-  und  Magnesiaausscheidung  sind  deshalb 
anfechtbar,  weil  sie  die  Ausscheidung  auf  der  Darmschleimhaut  nicht  beracksichtigeo. 
Ich  erw^ne  sie  hier  dennoch,  da  ich  sie  keineswegs  fOr  wertlos  halte.  Boedeker  fand 
im  Urin  beim  erwachsenen  Diabetischen  ^*29^  Erdphosphaie,  Benecke  1*1^  Kalzium- 
und  11  g  Magnesiumphosphat,  Gaethgens  0*95 <7  Kalzium-  und  0*6^  Magnesium- 
phospbat,')  Toralbo^)  2*58(7  CaO  tftglich,  Neubauer^)  boi  einem  diabetischen  Kinde 
im  Durchschnitt  von  neun  Tagen  O'l  g  Kalziumphosphat;  beim  normalen  Erwachsenen 
betrilgt  die  Kalkausscheidung  0'%g  Kalzium-  und  O'^g  Magnesiumphosphat  Auch 
V.  Frerichs  berichtet  von  gesteigerter  Kalkausscheidung  im  Diabetes. 

Aus  dieser  Vermehrung  der  Kalkausscheidung  beim  Diabetes  eine 
Verwandtschaft  dieses  mil  der  Osteomalacic  herzuleiten,^)  erscheint  mir 
zu  weitgehend;  hingegen  diirfte  es  erlaubt  sein,  die  schlechte  Heilung 
der  Knochen frakturen  bei  Diabetischen  mit  der  durch  die  Acidose  ge- 
storten  Kalkablagerung  in  Verbindung  zu  bringen. 

Cber  Kalkentziehung  durch  Saurezufuhr  s.  Forster,  Zeitschr.  fUr  Biologie, 
Bd.  IX,  S.  297  und  4:6^,  und  Siedamgrotzki  und  Hofmeister,  Archiv  fflr  Tier- 
heilkunde,  1879;  Gaethgens,  Zeitschr.  far  physiolog.  Chcmie,  1880;  Schetelig, 
Virchows  Archiv,  Bd.  LXXXII,  1880;  Beckmann  bei  Stadelmann,  EinfluB  der 
Alkalien,  1890;  Riedel,  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie, 
Bd.  XXXIII,  1894. 

»)  Benecke,  Zur  Physiologie  u. Pathologie  des  StoCfvvandels,  nach  Senator  zitiert. 

')  Toralbo,  Zentralblatt  f.  klin.  Medizin,  1890,  S.  19. 
Neubauer,  Journal  f.  praktische  Cbemie,  Bd.  LXVII. 

^)  Lymann  bei  Grube,  Bedeutung  des  Kalkes  beim  Diabetes  melitus.  AlQnchener 
med.  Wochenschr.,  1895.  Nr.  21.  Lymann  beruft  sich  nach  Grube  auf  Falle  von 
Osteomalacie,  welche  in  Diabetes  (Ibergehen,  wenn  sie  in  gUnstigere  hygienische  Ver- 
hilltnisse  gebracht  werden.  Mir  ist  von  dem  Vorkommnis  nichts  bekannt 

Naanyn,  Diabetes  mclitas.  15 
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Woli'he  Rolle  die  Fuhigkeit  der  EiweiBkorper  des  Blules.  Sauren 
zii  noutralisieren,  in  der  Acidose  spielt,  ist  noeh  nicht  ausgemacht: 
narh  Hzentkovvski  (Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd.  55)  ist  sie 
sehr  jiroli,  ja  sogar  enlscheidend. 

Kiner  elngehenden  Bespreehung  bedarf  die  Acetonurie  und  Acet- 
ossigsiluroausscheidung,  deren  Beziehung  zur  Acidosis  (Oxybuttersaure) 
schon  inehrfaoh  gedachl  isl. 

Durch  Pottors^i  wurdo  1857  die  Gegenwart  des  Acetons  im  Blut  und  Uriii 
^Muor  Piabotischeii,  dio  unter  dem  heute  als  Coma  diabeticum  bezeichneteii  Symptomen- 
koniplrx  slarb,  sehr  wahrscheinlich  gemacht:  Fetters  bezog  bereiti  dieseii  Ausgaiig 
seines  Kall»»s  auf  Acetonvergiftinig. 

Kaulich*)  wios  18l>0  das  Aceloii  im  Ham  mehrerer  Diabetiker  mit  Sicherheit 
nach  und  eiitwarf  bereits  viu  klinisches  Bild  der  Acetonamie.  Dann  ruble  die  An- 
irt^lojrtMiheil,  bis  Kuiimaul''  sie  wilder  in  FluC  brachle.  In  seiner  Arbeit  aus  dem 
Jahre  1874  lobrte  Kubmaul  das  I^ild  dt-s  Coma  diabeticum  kennen:  auf  Grund  seiner 
khniscbon  IVobachtunci'i;  und  vc»ii  Versuchen  mulilc  €»r  es  aber  als  unwahrscheinlich 
beioioliuon,  daiJ  dieser  Symptomenkomplex  auf  Acetonflmie  beruhe.  Rupslein^-  be- 
ulAtijjte  187%>  dann  dun*h  sehr  o^akte  TntersuchungeR,  dali  die  fragliche  Substanz  aus 
dem  Marne  der  l>ialK»tisohei:  wirklich  Acetun  sei. 

Wu'dor  ^anz  s^olbstiindij:  wurde  dw  Acetessigsaure  bei  den  Diabetischen  entdeckt. 
tievbardt  '  fan.d  1{h'»5.  daL.  niav.che  diabrtischen  Hame  auf  Zusatz  von  Eisen- 
clilorui  oil:*'  inUMisiv  bi-au!;o  Karle  zeipx-n  —  die  spSler  so  wichtig  gewordene  Eisen- 
chKMid-  *»der  il  or  hard  tschv  Ueaktio::, 

itevhardt  bf'jojr  dio<o  Uoaktio:.  auf  d-e  Gecer.-KTirl  Ton  Athyldiacelsaure  (Acet- 
o5s»iikV>U'V'  i!Kd  \Mrs  daraui  h:::.  cat-  aus  dit-ser  ras  Aceton  des  Hams  entstehen 
kv^^::^  >;v^:r:  :i':j::v 1^ 0 . v  !. iv. i: . v  : . T.'.lt  :  >"  u:  i  v.  J aksch/  daG  es  sich  nicht 

Acoion   und  Aiou><:.;:<;airo  sic -Ion   die  am  leicbteslen  zu  er- 
krra;on»ir;:  An:o;ohor»  v^or  Av  ,,:.  >o  .:;;r.    S>  ireten  beim  Diabetischen 
c  u:*..:  ;;r.:or  .lor.  c'.o:.  i.or.  :-.\:.:"r-:r;o*.  wie  die  Oxybuttersaure  auf: 
xv^v  •>:  ihr  Aiifirt^itv*.  :u  or%\ ;;r:t'::.  \ve::n  cer  l»i:ibetische  plotz- 

lu*:  ri".v.o  ..r.\\o..^v.r.:"  C'^o:::  \Mr.\  s'.s:  be:  Mangel  an  Kohle- 
l:\»:r.siov.  ::v.i  k:\\vVi^r  T: :\:.hr,: Tr::?  5:;chrn  Umstanden  fanden 
>*-:  .  V,  :  ;\  S:;  !-.v.;  r  ■r:>:e.r.  rere:ma£is:  die  Eisen- 

*:  .1  :•.  i::  /"  A.-,:,'r   :\;5rr.:*e:i  zeisXe  dann.  daD 

\                     \     .          '     -  .  ..\  .. 

•   \   .       .   •  -  r       s    :':  _-5i:h-<  ArchiT  f.  klin. 

\  .  .  \  \ 

*. .  .  ^  .                                        >o  ^.  V 

•    >     .     V      .     .  .  :T-">5.:,  1^6^,  B.i.  VI, 

N    -s    "  .                .                       \   .  •  1          -^zzi-r  Geihardts 


.  :        :L-.rrt  \!-d..  1895. 
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Acetonurie  bei  reiner  EiweiBkost  auch  beim  normalen  Menschen  erzielt 
werden  kann,  und  bezog  als  erster  ihr  Auftreten  auf  den  Kohlehydrat- 
mangel  und  die  dadurch  gesehaffene  Einschrankung  der  Oxydations- 
vorgange.  Wolpe^)  sah  bei  Diabetischen  die  Menge  des  Ace  tons  in 
solehen  Fallen  bis  iiber  5  g  pro  die  steigen;  ich  selbst  beobachtete  in 
einem  Falle  wahrend  mehrerer  Wochen  eine  meist  iiber  5  g  betragende 
Acetonurie.  Einmal  wurden  in  diesem  Falle  6*9  g  in  24  Stunden  (nach 
Mes  singer)  ausgesehieden.  In  einem anderen  Falle meiner  Rlinik  bestand 
durch  mehr  wie  drei  Jahre  eine  dauernd  um  1 — Vhg  schwankende 
und  ofters  weit  hoher,  gelegentlich  bis  &g  gesteigerte  Acetonurie;  in 
den  letzten  Lebensmonaten  betrug  die  Acetonausscheidung  dauernd 
uber  5  und  wiederholt  iiber  \Qg. 

Man  sieht  ofters  die  Acetonurie  gegen  das  todliche  Ende  und 
auch  vor  Eintritt  des  Coma  schnell  wachsen.  Ebstein  (1882), 
Wolpe  (1886)  und  Hirschfeld2)  (1895)  legten  auf  das  Vorkommnis 
groBen  prognostischen  Wert.  Letzterer  sah  darin  ein  Zeichen  heran- 
nahenden  Comas.  Im  allgemeinen  halte  ich  es  fiir  richtig,  daB  starke 
Acetonurie  schlechte  prognostische  Bedeutung  hat,  doch  kundet 
sie  keineswegs  immer  das  baldige  Coma  an.  Ein  Kranker  (s.  Meyer, 3) 
Patient  K.)  zeigte  unter  Eintritt  eines  leichten  Fiebers  (Influenza-Pneu- 
monic) eine  plotzliche  Steigerung  des  Acetous  von  0*4  g  auf  4  g  per 
Tag;  nach  10  Tagen  ging  mit  Aufhoren  des  Fiebers  das  Aceton  wieder 
auf  0-5  g  herunter,  Coma  trat  nicht  auf,  und  der  Kranke  starb  erst 
nach  Monaten  an  Marasmus. 

Fieber  pflegt,  wie  in  dem  eben  angefuhrten  Falle,  die  diabetische 
Acetonurie  zu  steigern,  Glyzerin  und  Kohlehydrate  setzen  die 
Acetonausscheidung  herab;  Alkalien  steigern  sie  (v.  Jaksch,*)  Hirsch- 
feld,^)  Weintraud,**)  Meyer, 7)  Geelmujden^).  Fette  (Butter,  Rahm, 


*)  Wolpe,  Untersuchungen  (iber  die  ^Oxybuttersaure  des  diabetischen  Hams. 
Archiv  fOr  experimentelle  Palhologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXI,  1886. 

HirschfeldF.,  Beobachtungen  Qber  die  Acetonurie  und  das  Coma  diabeticum. 
Zeitschr.  fOr  klin.  Medizin,  Bd.  XXVIII. 

*)  Meyer,  Dissertation. 

*)  V.  Jaksch,  Cber  Acetonurie  und  Diaceturie,  Berlin  1885. 

*)  Hirschfeld,  Beobachtungen  tiber  die  Acetonurie  und  das  Coma.  Zeitschr. 
for  klin.  Medizin,  Bd.  XXVIII. 

«)  Weintraud  W.,  tber  die  Ausscheidung  von  Aceton,  DiacetsUure  und  ^Oxy- 
bultersaure  beim  Diabetischen.  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologic  und  Pharmakologie, 
Bd.  XXXIV. 

^)  Meyer,  Experimenteller  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  Inaugural- 
Dissertation,  StraOburg  1895. 

•)  Geelmujden,  Skandinavisches  Archiv  fur  Physiologie,  Bd.  11. 
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ButtersSure.  Sesamol  —  nicht  Schweinefett!)  (Geelmujden,  Sattes,*) 
Sohwarz-Grube-)  steigern  sie. 

Cber  die  quantitativen  Verhaltnisse  der  Acetessigsaureausscheidung 
ist  nichts  sicher,  da  es  keine  brauchbaren  Bestimmungsmethoden  fur 
diose  gibt.  man  kann  sie  nur  nach  der  Intensit&t  der  Eisenehioridreaktion 
schatzen:  was  diese  lehrt,  wird  alsbald  besproehen  werden. 

Leider  verlierGn  die  meisten  quantitativen  Acetonbestimmungen  auch 
durch  die  Unni^Sglichkeit,  die  Acetessigslure  quantitativ  zu  besUmmen,  cinen 
Toil  ihres  Wertes,  denn  bei  der  quantitativen  Acetonbestimmang  aus  dera 
Trin  ^ird  nicht  das  Aceton  bestimmt,  welches  im  Crin  als  solches  vorhanden 
ist,  sondern  boi  den  chemischen  Prozeduren  der  Acetonbestimmung  wird  die 
torhandcno  AcclessigsSure  unter  Acetonbildung  zerselzt,  und  dieses  Aceton  wird 
mithostimnit.  So  weiB  man  also  nicht,  wieviel  von  dem  erhaltenen  Aceton  als  solches 
vorhanden  war  und  wie  viel  aus  der  Acetessigsaure  staromt.  Cber  die  Fehler 
boi  dor  Acotonbostimmung  s.  auch  Borchardt,  Hofmeister,  BeitrSLgc.  Bd.  8. 

Auch  mit  der  Atemluft  wird  Aceton  ausgeschieden,  wie  Wein- 
traud'*'!  sehon  zoigte.  Xach  Schwarz  ist  die  Aeetonausseheidung  auf 
diosoni  Wogo  beim  Diabetischen  sogar  sehr  betraehtlich,  beim  Leicht- 
diabotisohon  kann  sie  bis  TO** der  Gesamtausscheidung  betragen.  Doch 
ist  7X\  hoachton,  daB  Xebelthau*)  auch  bei  einer  Nichtdiabetisehen 
orhoblioho  Mongon  von  Aceton  \0'lb  g  per  Stunde)  in  der  Atemluft 
fand:  die?  diirfio  kaum  aus  der  Lunge  stammen. 

DaB  ^-OxybuttorsSure,  Acetessigsaure  und  Aceton  bei 
ibroni  Auftreton  im  Trin  Beziehungen  zu  einander  haben.  kann 
fiir  >iohor  golton:  donn  oinmal  sind  die  Substanzen  leicht  ineinander 
iibor7uruhi"on,  au:^  dor  Ac-iMossigfiaure  kann  s-Oxybuttersaure  hergestellt 
wordon.  und  ilioso  wio.ior  eoht  bei  der  Oxydaiion  leicht  in  Acetessig- 
>;iuro  iibor.  dio  ihrorsoits  wiodor  sehr  ieicbt  in  Aceton  und  Kohlen- 
vauro  /orfallt.  Wrnor  pilojron  diese  drei  Sub>tanzen  miteinander 
im  I  rin  -/n  oi>vhoinon.  Pies  ciit  jedenfalls  uber  Ausnahmen  vergl. 
liior  niiton^  lur  den  Piaboles.  Aufior  bei  diesem  ist  ihr  Zusammen- 
xorkonimon  nnohcowioson  in  dor  ln;iniiic»n  und  in  schweren  Infekten. 

Mnllor-  UiU(\  U'\  r.cr.  .,H;ir4-o:'kii.'i>:lor:i  *  Citti  und  Breithaupt  bis 
o  .s  .■  \»<'h»n,  iiMi  i  Im  h  W\  :*ri»ii  r.  so  >i;.rki  Eisenehioridreaktion.  wie  sie 
•111.  MMtH  mil  III  m1.>\o;o;;  Vl.  or.  \\.r.  r»;:.i»r:f>  findot.  Oxybultersaure  hat  er 
III.). I  n;i,  i»!.'4\\  ii'M'ii.  ;iImj-  MK-h  I.!.).;  J.l;sc•■>i■^.:o^o»l'r].  dari-gen  hat  sie  Ktilz*'i 

.'I  I  I  ,       IIi!o-mM   ii  i»«iN  :v,  "iiKi? 
<.!•  I  ,■    /         ],:M,  I,  ThKHTue,  Bd.  6.  1902. 

W  .  . ..  I .  jt  I. .»    \,-i-',ir    liiM,  Ow  iMiirr-Niurj-nussclMMdunc.  Archiv  fQr  experi- 

iM.  .  N.ll.  n.       !M»M 'rnNlvol.vi-.o    ivi  \\\.\. 

\,l..i).Mi-    \, ••«',.■   .1    \',Mi-ii      /  !•!  :r;;;iun::  fii:  iiiiuTe  M(»dizin,  1897. 

1".     M,  V    ■.  J..  u»     \     ).  -«     Jm,    t  \\\..  SllTipli'Tllt'Tll. 

K.       \ i.,.  *,    \:vxi'i-  ii^..iTn«!.z  uTid  Infekten.  Zeitschr. 

I.,     l:-..!   I'.i  W.il 
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Die  Acetonurie  der  Infekte  und  bei  Magen-  und  Darmdyspepsien  ist 
meist  Ton  Eisenchloridreaktion  begleitet,  und  auch  Oxybuttersiiureausscheidung 
ist  dabci  oft  gefunden  worden  (s.  S.  220  und  Nebelthaus  eben  zitierte  Arbeit). 

Beim  Diabetes  kann  man,  wie  gesagt,  darauf  reehnen,  daB,  wo 
das  eine  der  drei  Produkte  der  Acidosis  vorhanden  ist,  auch  das  andere 
gefunden  wird,  und  im  allgemeinen  besteht  auch  quantitativ  insofern 
ein  Parallelismus,  als  da,  wo  die  eine  Substanz  reichlich  vorhanden  ist, 
auch  die  andere  in  reichlicher  Menge  ausgeschieden  wird.  Doch  gilt 
dies  fur  den  einzelnen  Krankheitsfall  nur  im  ganzen;  im  einzelnen, 
fur  kurzere  Zeitraume,  geht  die  quantitative  Ausscheidung  der  drei 
Substanzen  durchaus  nicht  parallel.  So  sieht  man  sehr  gewohnlich, 
daB  bei  einem  Diabetischen  mit  reichlicher  Ausscheidung  von  Oxy- 
buttersaure,  Acetessigsaure  und  Aceton,  durch  einen  Hungertag  die 
Acetessigsaureausscheidung  (Eisenchloridreaktion)  bedeutend  herab- 
gesetzt  wird,  wahrend  Oxybuttersaure-  und  Acetongehalt  des  Urins 
unverandert  bleiben.  Auch  bei  gleichbleibender  Ernahrung,  und  an- 
scheinend  ohne  daB  sich  etwas  am  Diabetiker  andert,  kann  die  Aus- 
scheidungsgroBe  fur  jede  der  drei  Substanzen  erheblich  schwanken,  und 
diese  Schwankungen  erfolgen  bald  im  gleichen.  bald  im  entgegen- 
gesetzten  Sinne. 

Es  lassen  sich  diese  Tatsachen  in  folgender  Weise,  wie  mir  scheint, 
zwanglos  erklaren.  Die  zun^chst  im  diabetischen  Stoffwechsel  bei  be- 
stehender  Acidose  entstandene  Substanz  ist  Oxybuttersaure,  sie  ist 
die  Muttersubstanz  (s.  Bar  und  Blum)  der  beiden  anderen  Produkte 
der  Acidose,  scil.  der  Acetessigsaure  und  des  Aceton.  Die  Menge, 
in  welcher  Acetessigsaure  aus  Oxybuttersaure  entsteht,  hangt  im 
Einzelfall  von  mancherlei  leicht  wechselnden  Zustanden  des  Organis- 
mus  ab;  so  wird  sie,  wie  Hugounencq^)  anfuhrt,  durch  starke 
Alkaleszenz  des  Blutes  begunstigt;  aus  der  Acetessigsaure  entsteht  wieder, 
wie  Albertoni^)  wahrscheinlich  machte,  Aceton  leichter  bei  saurer 
Reaktion  des  Urins. 

Es  ware  hienach  wohl  zu  verstehen,  wenn  einmal  die  Mutter- 
substanz (i.  e.  Oxybuttersaure)  gar  nicht  zur  Ausscheidung  gelangte, 
sondern  nur  ihre  Abkommlinge,  scil.  Acetessigsaure  und  Aceton,  wie 
Munzer,  StraBer  und  Rumpf  angegeben  haben.  Ich  habe  sie  aber 
nie  vermiBt. 

Far  die  Gr6Be  der  Aceton-  +  Acetessigsaureausscheidung  ist  wahrscheinlich  Qber- 
all  die  OxybuttersSlure  entscheidend.  Sie  ist  die  Muttersubstanz  der  Acetessigsaure  und 


>)  Hugounencq,  Contribution  k  la  dyscrasie  diab^tique.  Revue  de  m^decine, 
1887,  VII,  p.  301. 

*)  Albertoni,  Acetonamie  und  Diabetes.  Archiv  fttr  experimentelle  Patbologie 
und  Pharmakologie,  Bd.  XVIII,  1884. 
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des  Aceton ;  fUr  die  Steigening  der  Acetonausscheidung  durch  Fette  (Rahm,  Butter,  Butter- 
sfture)  ist  es  h^chst  wichtig,  daG  diese  auch  die  Oxybuttersaureausscheidung  steigern. 

Es  ware  sebr  wQnschenswert,  daB  die  Untersucher,  welche  der  diabetischen 
Acetonurie  nacbgehen,  dabei  mebr,  als  bisber  gescbeben,  die  Oxybuttersaure  berQck- 
sichtigen  mOcbten;  obne  gleicbzeitige  Bestimmung  dieser  verlieren  die  Aceton- 
bestimmungen  viel  an  Wert  DaB  man  sicb  mit  dem  Aceton  so  viel  lieber  beschftfligt, 
wie  mit  der  OxybuttersAure,  war  verst^ndlicb,  solange  es  an  einer  guten  Metbode 
far  die  quantitative  Bestimmung  dieser  feblte;  diesem  Mangel  ist  durch  Magnus- 
Levy  abgebolfen  worden. 

Von  vomherein  muG  Qbrigens  die  M6glichkeit  zugegeben  werden,  daG  die 
Oxybutters^ure  aus  der  AcetessigsAure  entstebe,  oder  daG  beide  Substanzen  und 
aucb  das  Aceton  unabb£lngig  von  einander  entsteben.  Docb  liegen  keine  Versucbe  vor, 
welcbe  fOr  diescn  Ablauf  des  Yorgangs  spr^cben,  wftbrend  man  bereits  durch  £in- 
gabe  von  p-Oxybuttersfture  Ausscheidung  von  Acetessigs&ure  (Aceton)  erzielt  hat;  so 
Minkowski  bei  Hunden  mit  Pankreasdiabetes  und  Araki  bei  Himden  mit  Kohlen- 
oxydvergiftung.  Vergl.  biertlber  nocb  Magnus-Levy  und  Bar  und  Blum,  Arch.  f.  exp. 
Path.  u.  Pharm.,  Bd.  65. 

Die  diabetische  Acidosis  kann  nicht  ohneweiters  der  (primaren) 
diabetischen  Stoffwechselstorung  zugerechnet  werden,  denn  viele  Falle 
von  Diabetes  verlaufen  ohne  sie,  und  wenn  sie  auftritt,  so  geschieht 
dies  meist,  wie  schon  gesagt,  erst  nach  langerem  Bestehen  des  Diabetes 
und  nachdem  der  Organismus  bereits  sichtlich  durch  die  Rrankheit  ge- 
schadigt  ist.  Seltene  Ausnahmen  kommen  allerdings  vor. 

Auch  Alkoholausscheidung  im  Ham  der  Diabetischen  ist  be- 
obachtet  (Rupstein,i)  Kulz).  In  Rupsteins  Fall  scheint  es  aus- 
geschlossen,  daB  es  sich  um  Alkoholgarung  im  zuckerhaltigen  Ham 
nach  dessen  Entleerung  gehandelt  babe.  Es  kann  der  Alkohol  aus  der 
Acetessigsaure  stammen,  da  er,  wie  Rupstein  betont,  bei  deren  Oxy- 
dation  entsteht. 

Garungen  verschiedener  Art  greifen  im  zuckerhaltigen  Ham 
sehr  schnell  Platz.'^)  Bei  warmem  Wetter  hat  es  einige  Schwierigkeit, 
ihr  Aufkommen  im  Urin  wahrend  des  24stundigen  Aufsammelns  zu 
hindern,  und  altere  Arzte  meinten  aus  ihrem  schnellen  Eintreten  den 
Diabetes  auch  da  noch  diagnostizieren  zu  konnen,  wo  die  Zucker- 
reaktionen  versagten  (s.  Friedreich^). 

Die  Garung  kann  sich  auch  schon  in  der  Blase  entwickeln. 
Ich  sah  einen  solchen  Fall  als  Assistent  der  Frerichsschen  Klinik  auf 
einer  anderen  Abteilung  der  Charity  in  Berlin. 

Eine  alte  Frau  litt  angeblich  an  Cystitis;  sie  war  langst  mager,  docb 
fehlten  Symptome,  welche  an  Diabetes  denken  liefien.    Der  Urin  —  Menge 

Rupstein,  Zentralblatt  fiir  med.  Wissenschaften,  1874. 
2)  Hannover,  MUllers  Archiv,  1842,  und  Smith  and  Barker,  Morphologie 
der  Saccharomyces  im  diabetischen  Harn.  Lancet,  1890,  II,  Nr.  588. 
Friedreich,  Virchows  Archiv,  Bd.  XXX. 
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wenig  liber  1  /,  hohes  spezifisches  Gewicht,  sauer  ~  war  schon  beim  Ent- 
leeren  auch  durch  Katheter  slets  Irtlbe  von  Hefenpilzen,  gSrte  deutlich  und 
entbielt  mehrere  Prozent  Zucker ;  alle  Zeichen  einer  Cystitis  fehlten,  und  nach 
Beseitigung  des  Zuckers  durch  enlsprechende  DiSt  verschwand  die  Hefe  aus 
dem  Urin. 

*  Wenn  auch  weniger  leieht  wie  Hefe,  so  kommen  doch  auch 
andere  Pilze  schon  in  der  Blase  im  zuckerhaltigen  Drin  zur  Ent- 
wicklung.  So  fand  ich  bei  einem  Diabetiker,  dessen  Blase  wegen  Uber- 
fullung  (zum  erstenmaie)  katheterisiert  wurde,  im  Urin  bis  hanfkorn- 
grofie,  braunliche  Brockelchen,  welche  sich  als  Rasen  von  Leptothrix 
mit  eingeschlossenen  Blasenepithelien  auswiesen.  Der  Urin  war  im 
Qbrigen  auBer  dem  Zuckergehalt  von  mehreren  Prozenten  normal.  Bei 
der  Sektion  fanden  sich  in  der  Harnblase  die  gleichen  Leptothrix- 
klumpen,  Blase  und  Niere  voUkommen  normal.^) 

In  anderen  Fallen  scheint  der  Zuckergehalt  des  Urins  die  Ent- 
wicklung  von  Cystitis  und  Pyelonephritis  zu  begiinstigen.  Einen 
Fall  der  Art  hat  Erb2)  mitgeteilt,  und  Schmitz^)  hat  schon  fruher  auf 
das  haufige  Vorkommen  der  Cystitis  bei  Diabetischen  aufmerksam 
gemacht.  Hartge*)  fand  bei  einer  Diabetischen  mit  leichter  Cystitis 
und  Pyelonephritis  Sarcine  im  Drin,  diese  verschwand  nicht,  als  der 
Urin  unter  diatetischer  Behandlung  zuckerfrei  wurde.  Es  kann  in  solchen 
Fallen  von  Garung  des  Urins  in  der  Blase  zur  Pneumaturie  (Luft- 
pissen)  kommen.  Guiard^)  stellte  sieben  Falle  von  Pneumaturie  bei 
Diabetikem  zusammen,  Dumenil**)  diagnostizierte  auf  die  Pneumaturie 
bin  den  Diabetes,  und  Thomas,")  Friedrich  Miiller^)  und  Senator^) 
beschrieben  je  einen  Fall.  In  dem  Fall  von  Miiller  war  das  im  Urin 
gebildete  Gas  brennbar,  enthielt  neben  Kohlensaure  Sumpfgas  und  viel 
WasserstofT;  in  Senators  Fall  handelte  es  sich  um  eine  anscheinend 
reine  HefegSrung  mit  Kohlensaure-  und  Alkoholbildung.  In  alien  Fallen 
scheint  schwerer  Blasenkatarrh  bestanden  zu  haben. 

Braun^o)  und  Teschemacherii)  haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  daC  unter 
dem  Einflusse  solcher  Blasenkatarrhe  der  Zucker  aus  dem  Urin  vortlbergehend  ver- 

1)  KaCner,  Berliner  klin.  Wochensch.,  1876. 

*)  Erb,  Verhandlungen  des  naturwisseuschaftlich-medizinischen  Vereines,  Bd.  IV, 
Heft  5,  Heidelberg  1893. 

»)  Schmitz,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1890. 

*)  Hartge,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  XI,  1886. 

^)  Guiard,  Annales  des  maladies  des  organes  genito-urinaires,  Paris  1883. 

«)  Dumenil,  Annales  des  maladies  des  organes  genito-urinaires,  Paris  1883. 

Thomas,  Huppert  und  Thomas,  Analyse  des  Hams,  Wiesbaden  1885. 

Fr.  Mailer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1889. 
»)  Senator,  Festschrift  fUr  Rudolf  Virchow,  1891,  Bd.  IH. 

Braun,  Handbuch  der  Balneologie,  IV.  Aufl.,  1880,  S.  332. 

Teschemacher,  Deutsche  med.  W^ochenschr.,  1888. 
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$iri)vi::doc  kann.  um  r.ach  der  Heilung  des  Blasenkatairhs  wieder  aufzutreten.  XatQrlich 
lar.::  c:es  dunch  die  Verganing  des  Zuckers  geschehen,  doch  braucht  keine  Pneumat- 
tr:e  daivi  stattzuhal>e:i.  Dies  zeigl  der  Fall  von  Sir  Roberts.*)  in  dem  cine  sehr 
koniyiiiierie  GAning  des  zuckerhaltigen  Urins  mit  Essigsflure-  und  Milchsi&ure-,  aber 
^ice  Koi:lei:s5urebildung  bestand. 

D:e  Gasbildung  in  der  Blase  ist  ubrigens  nicht  an  Zuckergebalt  des  Urins 
£*K:r.drn,  sie  kommt  bei  scbwerer  Cystitis  aach  im  zuckerfreien  Urin  vor.  Dann 
iumirh  c<  5:cb  nicht  um  IlefegUrung.  sondem  um  andere  gasbildende  Pilze. 

Bei  Schwerdiabetischen  mit  reichlicher  Diorese  fmdet  man  zuweilen 
die  Blase  in  dauernder  Cberfullung,  obgleich  keine  Cystitis,  keine 
Biasenlahmung  und  kein  Hindernis  fur  die  Entleerung  besteht.  Die 
Kranken  sind  an  diesen  Zustand  gewohnt  and  entleeren  aueh  beim 
Trinieren  die  Blase  nur  unvollstandig.  so  daB  konstant  ein  Tumor  uber 
der  Symphyse  besteht,  dessen  Xatur  erst  durch  den  Katheterismus  sicher- 
gestellt  wird :  dies  war  der  Grund  fur  den  Katheterismus  in  dem  soeben 
ansefuhnen  Fail  mit  Leptothrix.  Es  kommt  das  nicht  nur  bei  alten, 
sondern  aueh  bei  junceren  Mensehen  vor. 

Seit  Rolio  ^.ITdl^i  ist  das  h^u£ge  Vorkommen  der  Balanitis  und 
Phimose  bei  diabetisohen  Mannern  bekannt.  Bei  diabetischen  Frauen 
sind  Vaginitis  und  einfaehe  und  phlegmonose  Vulvitis,  sowie 
Furunkel  an  den  Sehaui!:ppen  hau&g  Beauvais.-;  WinekeF).  Sie 
werdea  oft  Ursaohe  heftiger  Bes<'hwerden.  namentUch  des  qualenden 
lYuritiis  pudendorum,  und  die  ersten  Verrater  der  Krankheit. 

In  eineui  nieir.er  Falle  bes:A:ii  e:ne  Urethritis  mit  stark  eitriger 
^^iLre;:o3:.  i:e  luor?:  :ils  cor. o-rrr.oi^che  inir  ."^nierte :  doch  fanden  sich 
ke:r.e  iu>kv>xker-.  i:r.i  dor  !\Viiir:i:e  Kranke  ieugneie  standhafl 
jiede  Kohdi 

i:;  vc::  Va.:uei*  ": r5<c:ir-t^':«e::e::  Fiiie  eciwickelte  sich  bei 

e;i[:er.:  -4'!.':,ihr.4:v:;  )iiia::e,  ier        o.r.er  Reiie  vi^^r:  Jahren  an  schwerem 
v:::  t  ,r,tr  v^:''e::■^^i.:v-■e::  ^lr.ri^^- Erv^^s^^^  eine 
iUiutjU-,  ;:r.:x :  A:c^;;i.:.:4:  ier  ciz^ez  ua:er^c  Haifte  der  Glans, 

e.:4>s:i«ei,.ci:  ie<  ver.AuiVui^::  lei.trs  iec  HariMohre,  heilte. 

Gub"er     uv..:  Kr.eirtuh*    leiiecei:  iiese  diabetischen 
Sv:i.:\.:v,:,iu:t:vj;.::*-i,:v,^^^  itv.        veie:*:: vnei:  ab.  weiche  sich 

Av,  Vvi-:*"  -r.-.'l^'e  .i^r^r.  r<r:::e:i-.ir.^      xucierhaltigem  Urin 

>  .  :  ;  :  r ,lr ;       ^^riJircf  ijL<  V:rtv>=La3iecL  von  Hefepilzen 

>  .■  IS, : ; :  iC\  '*  i^r.-.j^  li^. 

'      ;  it .  '  A  >.  >.  ..  v  :.a  ;.ajif'.*.  ."-a^irvif  i**  1874. 

■  i ;  .  ; •:      ^i.  ■'  ^•'j:*^  ^'.z^ic  ...  :  >*!.t  -.t,-^  -i*  lL*rrT:ia:ok»e;e, 

' '       . .  :o '   >,  ? .   • ;  ■>  -  ■  . 


Balanitis,  Vulvitis;  Impotenz;  Pruritus  ^nilvae. 


233 


an  den  Genital ien  von  Diabetischen  fiir  einen  konstanten  und  diagnostisch 
verwertbaren  Befund.  Zuweilen  werden  diese  Pilzwucherungen  massen- 
haft.  So  in  einem  Falle  von  Shepherd.^)  Shepherd  fand  zwischen  den 
Labien  dieke  weiBe  Massen,  welche  ausschlieBlieh  aus  ^sugar  fungus" 
(Hefepilze?)  bestanden. 

Infolge  der  diabetischen  Balanitis  und  Vaginitis  konnen  Papillome 
(aeeuminata)  entstehen,  wie  es  Teschemacher^)  bei  einer  51jahrigen 
Dame  (Gonorrhoe  ausgeschlossen)  sah;  in  zwei  Fallen  (72jahriger  und 
52jahriger  Mann)  beobachtete  Tuffier^)  das  Auftreten  von  Papillomen, 
die  bald  in  Epitheliom  ubergingen. 

Bei  am  Diabetes  leidenden  Mannern  ist  Impotenz  eines  der  kon- 
stantesten  Symptome,  doch  kann  es  fehlen  und  statt  seiner  gesteigerte 
Geschleehtslust  mit  kraftigen  Erektionen  und  Ejakulationen  vor- 
handen  sein.  Seegen  beobachtete  das  letztere  bei  einem  36jahrigen 
Manne  mit  sehr  hochgradigem  Diabetes,  der  schon  aus  den  Knaben- 
jahren  stammte.  Haufig  ist  Impotenz  das  erste  Symptom;  sie  ist  nicht 
immer  die  Folge  der  Erschopfung  durch  Zuckerverlust,  denn  sie  kommt 
bei  wohlgenahrten  Diabetikern  mit  sehr  geringer  Zuckerausscheidung 
vor,  doch  sieht  man  —  wenigstens  nicht  selten  in  nicht  zu  schweren 
Fallen  —  die  geschlechtliche  Leistungsfahigkeit  wiederkehren,  wenn 
der  Zustand  sich  bessert  und  die  Glykosurie  zuriickgeht  oder  ver- 
schwindet.  In  schweren  Fallen  geschieht  es  wohl  hochst  selten.  In 
solchen  hat  man  (Romberg  d.  A.  u.  a.)  schon  bei  jungen  Leuten  vor- 
geschrittene  Atrophic  der  Hoden  beobachtet.  Dagegen  berichtet 
Griesinger  von  Fallen  mit  Impotenz  bei  schwerem  Diabetes,  in  welchen 
bei  der  Sektion  reichliche  und  sich  gut  bewegende  Spermatozoen 
in  den  Hoden  gefunden  wurden.  Hiedurch  sind  Tommasi*)  und 
Bussard,^)  welche  die  Impotenz  auf  Abtotung  der  Spermatozoen  durch 
den  Zucker  zuruckfiihren,  widerlegt. 

Bei  diabetischen  Frauen  spielt  der  Pruritus  vulvae  eine  so 
groBe  Rolle,  daB  ich  seiner  bier  noch  einmal  gedenken  muB.  Er  ist  haufig 
in  leichten  Fallen  bei  Fetlleibigen  und  hier  oft  das  erste  Zeichen  des 
Diabetes.  Er  slellt  eines  der  qualendsten  Symptome  dar,  kann 
zum  Selbstmord  fuhren.  Seine  Behandlung,  tlber  die  spater  ausfuhrlich 
zu  sprechen  ist,  bleibt  immer  unsicher,  und  auch  im  besten  Falle  rezi- 
diviert  er  leicht. 

Amenorrhoe  pflegt  erst  bei  vorgeschrittenem  Leiden  einzu- 

^)  Shepherd,  Boston  medical  and  surgical  Journal,  1887. 
•)  Teschemacher,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1883,  Nr.  6. 
»)  Tuffier,  Archives  g^n^rales,  1888,  Bd.  CLXII,  p.  138. 
*)  Tommasi,  Morgagni,  1874 

Bussard,  Gazette  m^d.  de  Paris.  1876. 
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treten,  und  die  Menstruation  kann  selbst  beim  schwersten  Diabetes  bis 
wenige  Woehen  vor  dem  Tode  normal  bleiben  (See gen). 

Die  Konzeption  erfolgt  nicht  haufig,  die  Vulvitis  mit  ihrem  sauren 
Sekret  und  die  Metritis  diabetica  sind  naeh  Lecorch^  die  Ursache 
hievon.  Doeh  liegen  genug  Falle  von  ein-  und  mehrmaliger  Konzeption 
bei  diabetischen  Frauen  vor  (Lecorch6,^)  Matthew  Duncan,^)  Par- 
tridge^). Lob*)  berichtet  uber  vier  Diabetische,  die  naeh  Kon- 
statierung  des  Diabetes  sechs,  drei,  zwei  und  eine  Entbindung 
durchmachten.  Nicht  selten  erfolgt  Abortus  oder  FrQhgeburt  toter  und 
totfauler  Friichte.  So  sah  See  gen  bei  einer  seiner  Diabeteskranken 
dreimai  Konzeption,  und  jedesmal  endete  die  Schwangerschaft  durch 
Abort  im  vierten  oder  fQnften  Monat.  Auch  die  ausgetragenen  und 
lebend  geborenen  Kinder  starben  mehrfach  naeh  der  Geburt ;  in  einigen 
Fallen  brachten  diabetische  Mutter  kraftige  und  gesunde  Kinder  zur 
Welt.  Ein  Fall,  in  welchem  eine  diabetische  Mutter  ein  diabetisches 
Kind  geboren,  ist  nicht  beobachtet ;  es  geschieht  mit  Unrecht,  wenn  ein 
Fall  Lecorches  als  solcher  angefiihrt  wird. 

Das  Leben  der  diabetischen  Mutter  wird  durch  den  Diabetes  doch 
sehr  gefahrdet.  Mehrere  starben  in  den  ersten  Tagen  naeh  der  Entbindung 
an  Coma  oder  Kollaps.  In  einigen  Fallen  scheint  der  Diabetes  naeh 
der  Entbindung  einen  bosartigen  Verlauf  genommen  zu  haben. 

In  einigen  Fallen  —  doch  nicht  in  so  vielen,  daB  dies  Vorkommnis 
auffallend  ware  —  wurde  der  Diabetes  wahrend  der  Schwanger- 
schaft zuerst  bemerkt.  Er  zeigte  dann  hie  und  da  naeh  der  Entbindung 
eine  Remission,  um  spater  zu  „exacerbieren".  Auch  findet  sich  die 
Angabe,  daB  der  Diabetes  bei  mehreren  naeh  einander  eingetretenen 
Schwangerschaften  jedesmal  wahrend  dieser  sich  gezeigt  und  zwischen 
den  Schwangerschaften  nicht  bestanden  babe,  doch  ist  keiner  dieser 
Falle  irgend  beweisend. 

Ich  kenne  aus  eigener  Erfahrung  nur  einen  Fall,  der  hieher  gehort. 

Fall  64.  Ehefrau.  Keine  Hereditat,  keine  frUhere  Erkrankung.  In  der 
neunten  Graviditat  in  ihrem  39.  Lebensjahre  bemerkte  sie,  dafi  die  Fflfie  viel 
starker  wie  sonst  anschwolien.  Der  Arzt  fand  Eiweifi  und  Zucker.  Seildem 
leidet  sie  dauernd  an  Hunger  und  Durst.  Sie  wurde  wenig  strong  behandelt, 
enthielt  sich  nur  immer  zeitweilig  der  Kartoffeln  und  ebenso  der  Mehlspeisen. 
Vier  Jahre  spater  Pruritus  vulvae,  wegen  dessen  sie  in  die  Klinik  kommt. 

Es  handelte  sich  um  schweren  Diabetes  melitus  mit  starker  Zucker- 
ausscheidung  und  Acidose.    Kein  EiweiB.    Strengere  Behandlung  war  nicht 

Lecorche,  Du  diabdte  sucre  chez  la  femme. 
Matthew  Duncan,  Obstetrical  transactions,  vol.  XXIX,  1882. 
Partridge,  Medical  Record  (Xew-York),  1895,  July  27. 
*)  Lob,  Gazette  des  hopitaux,  1899. 
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dtirehftllubar,  Hafergrfilzkur  halle  ganz  schlechten  Erfolg,  und  die  Kranke 
verlieB  nach  wciiig  VVochen  die  Klinik. 

Dieser  Fall  Uilit,  so  unvollslandig  die  Beobaehtung  allerdings  istj 
von  einem  Einfluli  der  Schwangerschaft  auf  den  Diabetes  nichts  er- 
kennen.  WenOy  wie  es  scheint,  die  Entdeckung  des  Zuckers  durch  eine 
Schwangerschaftsalbuminurie  herbeigefuhrt  war,  so  war  diese  geheilt, 

Lecorcbej  der  melirfach  das  Verschwinden  des  Zuckers  nach  der 
Entbindung  beobachtete,  verglich  den  EinfluB  dieser  mil  dem  der 
Menstruation;  auch  diese  soli  in  der  Regel  einen  NachlaC  der  Zucker- 
ausscheidung  mit  sich  bringeii.  Leider  ist  die  Rolie,  welche  die  Dial 
fiir  seiche  Schwankungen  der  Zuckerausscheidung,  wie  bei  alien  Dia- 
betischen,  aoch  bei  den  diabelischen  Frauen  spielt,  von  den  gyna- 
kologiscben  Auloren  fast  nirgends  gebiibrend  gewurdigt^  und  der 
EinfluB  der  Menstruation  ist  haufig  ein  entgegengesetzter  — 
schadlicher! 

Vervvechslungen  mil  Laktosurie  der  Graviden  und  Puerperae  sind 
leieht  zu  vermeiden,  sind  auch  von  den  Autoren,  iiber  deren  Be- 
obachlungen  ich  bier  berichte,  nicht  begangen  worden.  Lecorch^,  der 
die  Frage  von  dem  Zusammenhang  der  puerperalen  Laktosurie  mit  dem 
Diabetes  melitus  erorterte,  hob  nacbdrucklich  hervoTj  daB  beide  nichts 
miteinander  zu  tun  haben,  Obergang  einer  notorisehen  Laktosurie  in 
Diabetes  ist  nicht  beobachtet,  Bei  Matthew  Duncan  flndet  sich  aller- 
dings eio  Fall  von  Williams,  in  dem  der  Zucker  am  Tage  nach  der 
Entbindung  zuerst  gefunden  wurde,  und  in  dem  sich  ein  todlicher 
Diabetes  entwtckeUe,  aber  es  ist  nicht  gesagt^  daft  es  sich  urn  Milch- 
^tucker  (Laktosurie)  handeite,  und  jedenfalls  ist  ein  solches  Vorkommnis, 
wenn  es  auch  notigt,  jene  Frage  noch  waiter  im  Auge  zu  behalten, 
uberaus  selten,  und  bis  auf  weiteres  scheint  mir  der  SLandpuukt 
Lecorches  berechtigt  (s.  S.  38). 

Cnter  den  Fallen  von  in  der  Schwangerschaft  aufgetretenem  Dia- 
betes sind  mehrere  mit  Hereditat. 

Partridge,  Graefe^)  und  Schauta-)  sprechen  eingehend  daruber, 
ob  Diabetes  bei  einer  Graviden  die  Indikation  zur  kiinstlichen 
Beendigung  der  Schwangerschaft  seize,  Nach  Partridges 
Meinung  ist  dies  nicht  der  Fall.  Alan  miisse  individualisieren  und  solle 
im  allgemeinen  nur  dann  eingreifen,  wenn  der  Zustand  der  Mutter 
erkennen  lasse,  daU  sie  in  besonderer  Weise  durch  den  Diabetes  ge- 
fahrdet  sei.  Graefe  widerrtt  die  Fruhgeburt  wegen  der  Neigung  der 


Graefe,  Grat^fes  Mitteilungen,  Bd.  II,  Heft  5, 

Schauta,  Monalsschrift  fQr  Geburtshilfe  und  Gynilkologie,  Bd.  16,  Erglji- 
iunpheft,  1902. 
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Diabetischen  zur  Infektion  und  weil  Coma  auch  bei  der  FrQhgeburt 
eintreten  konne.  Vorteilhafter  sei  kunstlicher  Abortus. 

Schauta  halt  die  Cnterbrechung  der  Schwangerschaft  in  den 
ersten  Monaten  fiir  angezeigt.  In  den  spateren  Monaten  sei  sie  nur  bei 
sehr  hohem  Zuckergehalt  angezeigt;  sonst  sei  Lebensfahigkeit  der  Frucht 
abzuwarten. 

Die  Niere  zeigt  in  schweren  Fallen  von  Diabetes  gewohnlich  eine 
eigentiimliche  BeschafTenheit.  Hansemann  sehildert  diese  ^typische 
Diabetesniere" : 

„Es  findet  sich  eine  Vergr5l3erung  des  ganzen  Organes  mit  glalter 
Oberflache.  Die  Rindensubstanz  ist  blafirot,  und  die  Glomeruli  treten  als  groBe 
rote  Punkte  deutlich  hervor.  Die  Marksubstanz  ist  leicht  cyanotisch.  Mikro- 
skopisch  fmdet  sich  eine  leichte  Trtlbung  der  RindenkanillcheD,  zuweileu  eine 
ausgedehnte,  sehr  gleichmafiige  Fettmetamorphose  der  Epithelien,  die  sich 
nicht  nur  auf  die  Tubuli  contorti  erster  und  zweiter  Ordnung  und  die 
Henleschen  Schleifen  erstreckt,  sondern  gelegentlich  auch  die  Sammelkanal- 
chen  ergreift.  Nach  Hartung  und  Extraktion  des  Fettes  in  Alkohol  farben  sich 
die  Kerne  vollkommen,  so  dafi  der  Zustand  sehr  derselben  Erscheinung  bei 
anscheinend  ganz  gesunden  Hunden  und  Kalzen  gleicht.  Die  BlutgefslBe  und 
Glomeruli  sind  stark  gefUllt,  interstitielle  Wucherungen  fanden  sich  nicht. 
Der  ganze  Zustand  erscheint  als  Folge  der  tibermaliigen  Ausscheidung  einer 
schwach  schadigende  Substanzen  enlhaltenden  FlUssigkeit.  Sie  ist  eine  Folge 
der  Poly-  und  Glykosurie." 

Fur  dieSymptomatologie  scheinen  diese VerSnderungen  derNiere 
meist  ohne  Bedeutung.  Hie  und  da  gehen  sie  mit  Albuminurie  einher. 
doch  fmdet  man  sie  sicher  ganz  gewohnlich  ohne  solche.  Cornil  und 
BrauH)  geben  fur  ihre  Falle  die  Abwesenheit  der  Albuminurie  aus- 
driicklich  an. 

Von  Armanni-)  ist  zuersl  herdformig  auftretende,  hyaline  Degeneration  der 
Nieronepithelien  beim  Diabetes  beschriebcn.  Ebstein^)  fand  auCer  diesen  hyalinen 
Degenerationen  herdformige  Epilhelnekrosen,  die  sich  durch  unfarbbare  Kerne  und 
schlieClich  durch Zerfall  der  Epithelien  zu  kcrnlosenProtoplasmaklumpen  charakterisiereii. 

StrauC'*)  Schilderuugon  schlielien  sich  denen  Armannis  an.  Trambusti 
und  Nesti^)  nieinen,  die  ..Ebsteinsche  LUsion"  in  den  Xieren  von  Hunden  mit 
experiment  ell  erzeugter  Phlorizinglykosurie  gefunden  zu  haben.  Albertoni  und 
Piseuti®)  fQhrten  ihre  Entstehung  auf  die  Einwirkung  des  Acetons  zurtick. 

Cornil  und  Braul  beschriebeu  die  Epithelzellen  der  Rindenkanale  in  zwei 
solchen  Fallen  als  hypertrophisch  bei  im  Ubrigen  voUkommener  Normalitat. 

Armanni  bei  Cantani,  Diabete  sucre,  traduit  par  Charcot,  Paris,  planchelll, 
p.  337,  344. 

Ebstein,  tber  Drusenepithelnekrose  beim  Diabetes.  Deutsches  Archiv  fur 
klin.  Medizin,  Bd.  XXVIII. 

*)  StrauC,  Archives  de  Physiologie  normale  et  patholog.,  1885. 
'•)  Trambusti  und  Xesti,  Zieglers  Beitrage,  Bd.  XIV. 

^)  Albertoni  und  Pisenti,  Archiv  fQr  experimentelle  Pathologie  und  Pharma- 
kologie,  Bd.  XXllI. 
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Acetonurie  bei  reiner  EiweiBkost  auch  beim  normalen  Menschen  erzielt 
werden  kann,  und  bezog  als  erster  ihr  Auftreten  auf  den  Kohlehydrat- 
mangel  und  die  dadurch  geschaffene  EinschrSnkung  der  Oxydations- 
vorgange.  Wolpe^)  sah  bei  Diabetischen  die  Menge  des  Aeetons  in 
solchen  Fallen  bis  iiber  hg  pro  die  steigen;  ich  selbst  beobachtete  in 
einem  Falle  wahrend  mehrerer  Woehen  eine  meist  iiber  5  g  betragende 
Acetonurie.  Einmal  wurden  in  diesem  Falle  6*9  g  in  24  Stunden  (nach 
Mes singer)  ausgeschieden.  In  einem anderen  Falle meiner  Klinik  bestand 
durch  mehr  wie  drei  Jahre  eine  dauernd  um  1 — 1*5 schwankende 
und  ofters  weit  hoher,  gelegentlich  bis  6g  gesteigerte  Acetonurie;  in 
den  letzten  Lebensmonaten  betrug  die  Acetonausscheidung  dauernd 
iiber  5  und  wiederholt  iiber  \Qg. 

Man  sieht  ofters  die  Acetonurie  gegen  das  todliche  Ende  und 
auch  vor  Eintritt  des  Coma  schnell  wachsen.  Ebstein  (1882), 
Wolpe  (1886)  und  HirschfeldS)  (1895)  legten  auf  das  Vorkommnis 
groBen  prognostischen  Wert.  Letzterer  sah  darin  ein  Zeichen  heran- 
nahenden  Comas.  Im  allgemeinen  halte  ich  es  fur  richtig,  daB  starke 
Acetonurie  schlechte  prognostische  Bedeutung  hat,  doch  kiindet 
sie  keineswegs  immer  das  baldige  Coma  an.  Ein  Kranker  (s.  Meyer, 3) 
Patient  K.)  zeigte  unter  Eintritt  eines  leichten  Fiebers  (Influenza-Pneu- 
monie)  eine  plotzliche  Steigerung  des  Acetous  von  0*4  g  auf  4  g  per 
Tag;  nach  10  Tagen  ging  mit  Aufhoren  des  Fiebers  das  Aceton  wieder 
auf  0*5  g  herunter,  Coma  trat  nicht  auf,  und  der  Kranke  starb  erst 
nach  Monaten  an  Marasmus. 

Fieber  pflegt,  wie  in  dem  eben  angefiihrten  Falle,  die  diabetische 
Acetonurie  zu  steigern,  Glyzerin  und  Kohlehydrate  setzen  die 
Acetonausscheidung  herab;  Alkalien  steigern  sie  (v.  Jaksch,*)  Hirsch- 
feld,^)  Weintraud,*^)  Meyer, 7)  Geelmujden^).  Fette  (Butter,  Rahm, 


Wolpe,  Untersuchungen  (ibcr  die  fi-OxybuttersJlure  des  diabetischen  Hams. 
Archiv  fUr  experimentelle  Palhologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXI,  1886. 

*)  Hirschfeld  F.,  Beobachtungen  Uber  die  Acetonurie  und  das  Coma  diabeticum. 
Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  XXVIII. 

Meyer,  Dissertation. 

V.  Jaksch,  t)ber  Acetonurie  und  Diaceturie,  Berlin  1885. 

*)  Hirschfeld,  Beobachtungen  tiber  die  Acetonurie  und  das  Coma.  Zeitschr. 
far  klin.  Medizin,  Bd.  XXVIII. 

")  Weintraud  W.,  Uber  die  Ausscheidung  von  Aceton,  Diacetsfture  und  p-Oxy- 
buttersaure  beim  Diabetischen.  Archiv  far  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie, 
Bd.  XXXIV. 

Meyer,  Experimenteller  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  Inaugural- 
Dissertation,  StraBburg  1895. 

*)  Geelmujden,  Skandinavisches  Archiv  far  Physiologic,  Bd.  11. 
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quantitat)  konsultierte  mich  wegen  ,,kolos3alen"  Schwitzens.  Ausge- 
sprochenes  Herzleiden  bestand  nicht,  doch  schien  das  Herz  nicht  ganz 
leistungsfahig. 

Hautjucken  kommt  am  haufigslen  an  den  Genitalien  vor,  iiber 
dieses  ist  oben  gesproehen. 

Allgemeines  Hautjucken  wird  haufiger  in  vorgesehrittenen 
Fallen  mit  grofier  Diurese.  Abmagerung  und  Trockenheit  der  Haut  ge- 
klagt;  es  hat  meist  keine  grofie  Bedeutung  und  pflegt,  wenn  die  Glykos- 
urie  eingeschrankt  wird  und  bei  guter  Hautpflege,  zu  vergehen.  Doch 
kommt  es  auch  in  Fallen  von  beginnendem  Diabetes  melitus  bei  sehr 
geringer  Glykosurie  und  gelegentlich  als  sehr  qualende  Erseheinung  vor. 

Fall  65.  Landwirt,  51  Jahrc.  Keine  heredilare  Anlage.  Lues  geleugnet. 
Nie  krank;  1900  zweimal  Influenza.  Seit  August  1900  heftiges  Hautjucken 
am  ganzen  KOrper,  am  stSrksten  an  den  Beinen;  am  schlimmsten,  wenn  er 
im  Bett  warm  wird.  Seit  derselben  Zeit  auch  leicht  Magenbeschwerden  nach 
Mehlspeisen,  namenllich  KartofTeln.  Seit  November  das  Jucken  oft  ^unertrSglich** 
und  der  Kranke  in  verschiedenen,  auch  UniversitSlskliniken  erfolglos  be- 
handelt.  Erst  seit  zwei  Monaten  Durst  bemerkt,  doch  schon  seit  ,,vorigem 
Jahre"  im  ganzen  um  30  k-g  abgeraagert.  1.  MSrz  1901.  Kraftiger  Mann, 
06  kg.  Haut  gleichraafiig  gerotet,  weiter,  auBer  KratzofTekten,  keine  Anomalie. 
Haare  grau,  doch  reichlich.  Nervensystem  (auch  a  lie  Reflexe)  normal.  Leber, 
Milz,  Lunge  normal,  kein  Ikterus;  Herzaktion  oft  unregelmilfiig  mit  Extra- 
systolen,  die  cr  als  schmerzhaftes  Zucken  ftihlt.  Arterienwand  stark  sklerotisch. 
HerzdUmpfung  normal,  erster  Ton  an  der  Spitze  dumpf,  nicht  ganz  rein. 
Leichte  Albuminurie,  oft  nur  Spuren.  Diurese  1300—1700.  Zucker  anfangs 
0*5%.  Verschwindet  auch  bei  ziemlich  stronger  Diiit  (0  g  Brot,  200  g  Milch, 
400  g  Gemiise,  viel  Speck,  bis  230  g)  mit  starker  quantitativer  Beschrankung 
und  3  kg  Gewichtsverlust  nur  langsam  bis  zum  30.,  dann  wieder  Gewichts- 
zunahme  urn  15  kg. 

Das  Jucken  wurde  mit  dem  Verschwinden  des  Zuckers  ,,etwas  gebesserl'', 
so  dali  der  Kranke  wenigstens  etwas  Schlaf  in  den  Nachten  fand. 

Fall  66.  50jiihriger  Mann,  Bauunternehmer,  lebt  gut  und  trinkt  reichlich 
Wein  etc. 

Seit  zwei  Jahren  starkes,  allgemeines  Hautjucken,  von  Dermatologen 
deshalb  erfolglos  behandelt. 

Seit  zehn  Jahren  leidet  er  an  unregelm^Cig  auftretender  MigrUne  von 
24 — 48stilndiger  Dauer,  und  wiederholt  sind  auf  der  Fufisohle  links  am  An- 
satz  der  groBen  Zehe  ,,Druckblattern''  aufgetreten,  welche  bald  heilten. 

W'iegt  ungefahr  200  Pfund,  gutes  Aussehen,  kein  Ikterus. 

Leber  groC,  unter  Rippensauni  deullich  zu  fOhlen,  etwas  empfmdlich, 
Milz  perkutorisch  deullich  vergroBert,  Pupillarreflex  gut,  PrSpatellarreflex  0. 
Keine  Anasthesien;  auf  der  Haut  nur  sparliche  kleine  Schorfe  —  Kratzeffekte. 
Urin  enthalt  bei  erster  Untersuchung  reichlich  Zucker.  Nach  DiatbeschrKnkung 
ging  dieser  sofort  auf  0  3%  (Tagesquantum)  herunter  und  hielt  sich  so  bei 
Genufi  von  ,,100^7  Bret  und  ^/^  /  Bier''.  Das  Hautjucken  aber  sch wand  schnell 
vOllig.  Der  Urin  wurde  schliefilich  „zuckerfrei'',  gab  aber  doch  oft  sehr  ver- 
mehrtcs  Glykosazon  (das  Yier-  bis  I'Unffache  des  Normalen).  Als  der  Kranke 
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nach  zwei  Jabren  wieder  viel  Kartoffeln  afi,  Irat  das  Hautjucken  wieder  auf, 
der  Zuckergehalt  war  diesmal  nicht  bedeutend,  aber  auch  nacb  Beschrankung 
wie  frflher  noch  0-2— 0-3%.  PrSpatellarreflex  war  jetzt  schwach  nachweisbar. 
Kur  in  Karlsbad,  danach  scbien  die  Leber  kleiner  zu  sein,  doch  noch  (an- 
scheinend  nicht  hart)  zu  ftihlen.  Spftter  trat  ein  systolisches  GerSusch  am 
Herzen  auf  und  deutliche  Zeichen  von  Arteriosklerose  mil  schwerer  Angina 
pectoris.  Zucker  war  immer  von  Zeit  zu  Zeit  in  geringer  Menge  nachweisbar. 
Der  ursprttngliche  Verdacht  auf  Cirrhosis  hepat.  wurde  bei  weiterer  Beob- 
achtung  durch  ftinf  Jabre  nicht  bostaiigt. 

In  einem  drilten  Falle  meiner  Beobacbtung,  in  welchem  das  Haut- 
jucken sehr  ausgesprochen  war,  konnte  mit  Bestimmtheit  Lebercirrhose 
(obne  Ikterus)  diagnostiziert  werden,  dabei  Glykosurie  von  5%. 

Man  wird  in  derartigen  .Fallen  das  Hautjucken  auf  die  Hyper- 
glykSLmie,  das  heiBt  auf  Reizung  sensible?  Apparate  durch  das  zucker- 
reiche  Blut,  beziehen  diirfen  —  analog  dem  Hautjucken  beim  Ikterus 
und  bei  der  Uramie.  Doch  horte  in  einem  meiner  Falle  (65)  das  Haut- 
jucken keineswegs  auf,  als  der  Urin  zuckerfrei  wurde. 

Die  Beziehungen  der  Hautausschiage  zum  Diabetes  sind 
verschiedenartige.  Eine  ganz  eigenartige  Stellung  nimmt  die  Psoriasis 
ein.  Sie  findet  sich  sehr  oft  neben,  meist  leichtem,  Diabetes,  nach  Grube 
besonders  haufig  neben  gichtischem  Diabetes.  Sie  ist  keine  AuBe- 
rung  des  Diabetes,  denn  sie  besteht,  wie  Grube^)  betont,  fast  immer 
vor  dem  Diabetes.  Auch  ich  fmde  dies  in  alien  meinen  (4)  Fallen,  uber 
die  ich  genauere  Notizen  babe;  in  zweien  bestand  die  Psoriasis  seit 
der  Kindheit.  Den  einen  (israelitischer  Kaufmann)  behandelte  ich 
17  Jahre  lang  wegen  nervoser  Beschwerden  und  leichter  Erschelnungen 
mangelhafter  Herztatigkeit,  und  sein  Urin,  den  ich  alljahrlich  zwei- 
bis  dreimal  oder  ofters  untersuchte,  war  stets  zuckerfrei,  bis  endlich 
im  Alter  von  55  Jahren  wiederholt  Zucker  in  Menge  bis  zu  P/o  auf- 
trat.  Einen  zweiten  Fall,  der  in  mehreren  Beziehungen  von  Interesse 
ist,  gebe  ich  ausfuhrlicher. 

Fall  67.  Kaufmann,  Israelit,  44  Jahre.  Dezember  1899.  Keine  heredit^re 
Anlage  zum  Diabetes,  leidet  seit  Kindheit  an  Psoriasis  (Mutter  und  Bruder 
ebenfalls).  1893  fand  Dr.  Pauli  in  Posen  Zucker.  Der  Kranke,  dadurch  sehr 
aufgeregt,  hat  seinen  Urin  seildem  hSufig  untersuchen  iassen,  doch  wurde  nie 
Zucker  gefunden,  bei  kaum  boschrSUikter  Diat,  bis  jetzt  vor  kurzem  in  StraU- 
Lurg  (Dr.  Swarzenski).  Ich  fand  keinen  Zucker  im  Tagesurin  und  in  Teil- 
quantitaten.  Nach  100  g  Brot  -p  60  ^  Rohrzucker  zum  ersten  FrOhsttick  nur 
in  einer  Hamportion  zwei  Stunden  danach  0  3%,  zwei  Stunden  spater  der 
Urin  schon  wieder  zuckerfrei.  Ich  glaubte  den  Kranken  hienach  beruhigen 
zu  kOnnen;  doch  zwei  Jahre  danach,  Dezember  1901,  fQhlte  er  sich  pldtzlich 
„schlecht'*,  magerte  ab.  Nun  fanden  sich  5%  Zucker  in  der  24sttindigen 
Quantitat,  und  gleichzeitig  Phthis.  incip.  rechls  oben  vorne  mit  reichlich  Bazillen 


»)  Grube,  Berliner  klin.  Wochcnschr.,  1897. 
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im  Sputum,  Zucker  verlor  sich  bei  DiatbeschrSnkung  bald  und  von  dreimonat- 
lichem  Aufenihalt  an  der  Riviera  kam  der  Kranke  mit  10  hj  +,  0  Auswurf,  nor- 
mal em  Befund  auch  rechts  oben  vorne  und  bei  120  </Brot  zuckerfroi  zurQck.  Seit- 
dem  slellte  sich  aber  immer  von  Zeit  zu  Zeit  wieder  Zucker  ein,  und  da  er 
wegen  seiner  Tuberkulose  nicht  dauernd  stark  beschrSnkt  gehalten  werden 
konnte,  kam  es  nach  etwa  einem  halben  Jahre  zu  dauemder  Zuckeraus- 
scheidung.  Diese  wurde  nic  bedeutend,  bei  etwa  100  g  Brot  und  bis  V2  ^  Milch 
nie  1%;  doch  nahm  die  Phthis.  pulmon.  seitdem  einen,  wenn  auch  nicht 
schnellen,  doch  ungOnstigen  Verlauf. 

Man  darf  also  die  Psoriasis  nicht  zu  den  Hautausschlagen  zahlen, 
die  auf  Rechnung  des  Diabetes  zu  setzen  sind.  Diese,  die  eigentlich 
diabetischen  Hautaussehlage,  sind  dreierlei  Art:  Glykamische, 
das  sind  solche,  deren  Ursache  in  dem  gesteigerten  Zuekergehalt  der 
Korpersafte  zu  suchen  isl,  kachektische  und  nervose. 

a)  Die  glykamischen  Dermatosen.  Sie  pflegen  mit  Einschran- 
kung  Oder  Beseitigung  der  Glykosurie  durch  die  Diat  zu  schwinden. 

Urticaria.  Auch  fiir  ihr  Verstandnis  darf,  wie  beim  Hautjucken,  an 
die  ahnlichen  Exantheme  bei  Ikterus,  Uramie  etc.  erinnert  werden.  Ich  sah 
sie  bei  heruntergekommenen  Schwerdiabetisehen,  aber  auch  in  einem 
sehr  leichten  Falle  von  gichtischem  Diabetes.  Auch  chronische 
Urticaria  kommt  bei  Diabetischen  vor  (Kaposi^).  Ein  derartiger  Fall 
scheint  der  von  Marchal  de  Galvi  (S.  249)  erwahnte  zu  sein:  Seit- 
dem der  Kranke  diabetisch  ist,  treten  nach  jedem  GenuD  von  Spirituosen 
unter  unertrSglichem  Hautjucken  „des  eruptions  confluentes  de  petits 
boutons*^  auf.  Er  zeigt,  wie  zahlreiche  andere  (Biilstein^),  da6  beim 
Auftreten  des  Exanthems  intestinale  Storungen  mitwirken. 

Nicht  selten  sind  Ekzeme;  sie  sind  meist  lokal  beschrankt;  ich 
sah  mehrfach  symmetrisches,  stark  nassendes  oder  auch  trockenes 
Ekzem  an  beiden  Vorderarmen.  Am  haufigsten  sind  sie  an  den  Genitalien 
und  im  Zusammenhange  mit  Balanitis  und  Vulvitis.  Ob  die  von  Harden^) 
bei  einer  TOjahrigen  Diabetischen  beobachtete  Pityriasis  rubra  hieher 
gehort,  mag  dahingestellt  bleiben. 

Ganz  eigentiimlich  ist  dem  Diabetes  melitus  das  Xanthoma  diabeticum 
tuberosum  multiplex.^)  Es  ist  auBer  bei  ihm  nur  in  einem  Falle  von 
Morbus  Brighlii  chronic,  und  in  einem  Falle  von  Leberleiden  (Runge^) 
beobachtet  (Geyer*').  Von  dem  Xanthoma  planum,  wie  wir  es  als 
Augenlidaffektion  kennen,  unterscheidet  es  sich  dadurch,  daB  es  iiber 

Kaposi,  Wiener  med.  Presse,  Bd.  XXIV,  Xr.  51,  1883. 
-)  Bills tein,  Medical  Xews,  189-i.  Zentralbl.  f.  innere  Med.,  1895. 
^)  Harden,  Lancet,  vol.  XXV 11 1,  1895. 
*)  Uerlin,  Munchener  mediz.  Wochonschr.,  1904f. 
^)  Geyer,  Archiv  f.  Dermatologie  u.  Syphilis,  1897. 

Hun  go,  Inaugural-Dissertation,  StraCburg  1905. 
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den  ganzen  Korper  symmetrisch  (dem  Verlauf  der  Hautnerven  folgend) 
verbreitet  auflritt;  es  bevorzugt  die  Streckseiten  der  Extremitfiten  und 
verschont  Gesieht  und  Nacken,  das  sind  die  Stellen  des  Lieblingssitzes 
fur  das  Xanthoma  planum.  Unter  diatetischer  Behandlung,  wenn  der 
Urin  zuckerfrei  wird,  neigt  es  zur  Heiiung,  doch  ging  es  in  dem  Falle 
von  Gans^)  zuruck,  auch  ohne  daB  die  Glykosurie  eine  Verminderung 
erfuhr.2) 

Die  Furunkulose  wird  im  n^chsten  Abschnitt  besprochen. 

bj  Die  kachektischen  Dermatosen.  Bei  schwerem  Diabetes 
kommen  zablreiche,  auch  sonst  bei  Kachektischen  anzutreiTende  Aus- 
schlagsformenvor:  Aknecachecticorum  (Kaposi),Impetigo,  rupiaartige 
Ausschlage  (aliere  Autoren).  In  einer  Anzahl  von  F&llen  ist  multiple 
Hautgangran  beobachtet  (Blau^)  und  Rosenblath*).  Ofter  lieB  sich 
nachweisen,  daB  diese  multiple  Gangran  mit  einem  einzigen  Herde  be- 
ginnt,  der  seinerseils  durch  eine  traumalische  Hautlfision  hervorgerufen 
wird;  so  in  dem  Falle  von  Blau,  in  dem  die  Hautgangr&n  das  erste 
Symptom  des  Diabetes  war.  Einen  Fall  mit  groBartiger  Hautver- 
schwarung  derart  beschreibt  v.  Barensprung;^)  in  diesem  heilten 
die  Geschwure  unter  Sarsaparille  und  Kal.  jodat.  ohne  antidiabetische 
Diat  und  trotz  Fortbestehens  einer  gewaltigen  Glykosurie. 

Kaposi  beschreibt  einen  hiehergehorigen  Fall  als  Gangraena 
diabetica  bullosa  serpiginosa.  Ich  setze  die  Beschreibung  aus  ^Schmidts 
JahrbQcher",  Bd.  CCIV,  S.  85,  hieher. 

„Der  Fall  betraf  eine  51jahrigo  Frau,  an  deren  linkem  Unterschenkel 
sich  drei  brandige  Herde  befanden,  wSbrend  die  dazwiscbenliegende,  im 
tibrigen  gesunde  Haut  mit  15  bis  20  erbsen-  bis  bohnengrofien  runden  und 
langlichen,  ziemlich  pralien  Blasen  von  trtlbem  Inbalt  besetzt  war.  Einzelne 
der  letzteren  waren  auch  schon  geplatzt  und  zeigten  auf  ihrem  Grunde  das 
Cerium  gelblich  verscborft.  Die  drei  groBen  Gangranstellen  stimmten  darin 
CLberein,  daB  ihr  konvexcr  Rand  von  einem  triiben  Inhalt  bergenden,  3  mm 
breiten,  schlappen  Blasenwalle  der  angrenzenden  Haut  ums^umt  wurde.  Im 
anstoBenden  ersten  Dritiel  war  trockene,  im  mittleren  Drittel  puIpOse  Er- 
weichung,  feuchte  Gangr^,  vorhanden;  in  dem  dem  konkaven  Rande  ange- 
h(Srigen  Drittel  dagegen  bestand  Uberall  tlppige  Granulation,  auf  welcho  stellen- 

Gans,  Therapeutische  Monatshefte,  1896. 

')  Literatur  s.  bei  Runge.  S.  auch  HaHopeau  et  Vieillard,  Annates  de 
Dermatologie,  1904.  Gauchdre  et  Lazapdre,  ibid.  Fox,  Lustgarten,  Joum.  cutan. 
a.  genlL  diss.,  1903.  Leven,  Archiv  f.  Dermat.  u.  Syphil.,  1903.  Marullo,  Dermatolog. 
Zeitschrift  von  Lass  a  r,  1903.  Schwente,  Deutsche  mediz.  Wochenschr.,  1898,  Nr.  33. 
Vereinsbeilage.  Unna,  Hamburger  arzUicher  Verein,  1898. 

»)  Blau,  Schmidts  Jahrbflcher,  CCIV,  S.  88,  1884. 

*)  Rosenblath,  Cher  multiple  Hautn^krose  und  Schleimhautulzeration  bei 
Diabetes.  Virchows  Archiv,  Bd.  CXIV,  S.  462. 

^)  v.  Barensprung,  (Alte)  Charit^Annalen,  Bd.  XI,  Heft  2,  S.  76,  1863. 

Kaanyn,  Diabetes  melitas.  16 


2i2 


Symptome  und  Komplikationen. 


weise  Ton  der  angrenzenden  Cutis  ein  flacher  OberhMutungssanm  vorgeschoben 
war.  .  Die  GangrUn  halte  hienach  von  einzelnen  Blasen  ihren  Ausgang  ge- 
nommen  und  war  einerseits  in  radifirer  Richtung  unter  Blasenbildang  forl- 
geschritten,  w^rend  vom  enlgegengesetzten  Rande  her  eine  Reparatur  za- 
stande  kam,  daher  die  Bezeichnung:  Gangraena  diabetica  bullosa  serpiginosa. 
Nach  vortibergehender  Besserung  erfolgte  der  Tod  unter  Exacerbation  des 
lokalen  Prozesses.'* 

Einen  Fall  von  hamorrhagisch-bullosem  Exanthem,  in  dem 
sich  schliefilich  die  Haut  in  grofien  Fetzen  abstieB,  teilt  Setten- 
bohm^)  mit. 

In  einigen  Fallen  sab  man  multiple  zirkumskripte  Gangr^ln  aus 
Blutextravasaten  in  der  Haut.  Rosenblath^)  beschreibt  einen  solchen 
Fall,  in  dem  gleichzeitig  Zungen-  und  Darmgeschwure  bestanden. 

In  manchen  solcher  Falle  bandelte  es  sich  urn  skorbutische  Zu- 
stande,  und  in  einigen  lag  Komplikation  mit  Lebercirrhose  vor. 

Das  Auftreten  dieser  kachektischen  Dermatosen  ist  meist  von 
Obelster  prognostischer  Bedeutung. 

In  einem  von  Seufert^)  beschriebenen  Falle  von  Purpura  hae- 
morrbagica  trat  Heilung  ein,  und  auch  der  Diabetes,  den  Seufert 
iibrigens  als  Folge  der  Purpura  und  durch  Hamorrhagien  in  der  Rauten- 
grube  verursacbt  ansieht,  verlief  sehr  milde;  ich  selbst  sah  einen 
Fall  von  scbwerer  AnSmie,  Gingivitis  und  Purpura  simplex  bei  einem 
Diabetischen  mit  Lebercirrhose,  der  unter  diatetischer  Behandlung  sebr 
giinstig  verlief. 

c)  Ausschlage  und  Ulzeralionen  auf  der  Haut  neurotischen  Ur- 
sprungs,  welche  den  Diabetes  komplizieren,  sind:  Herpes  zoster,  angio- 
neurotische  Erytheme  und  Odeme,  das  Mai  perforant;  sie  werden  bei 
den  Symptomen  seitens  des  Nervensystems  ausfiihrlich  besprochen 
werden. 

Dann  sind  noch  einige  Vorkommnisse  zu  erwahnen,  deren  Stellung 
zweifelhaft  ist:  Die  Paronychia  diabetica  mit  AbstoBung  der  Nagel 
und  der  von  Folet^)  bei  einer  diabetischen  Dame  von  26  Jahren 
beobachtete  Ausfall  der  N^gel  an  samtlichen  Fingern  und  Zehen 
ohne  irgendwelche  vorgangige  Entziindung  oder  Erkrankungser- 
scheinung  an  den  Nageln  selbst.  Die  Kranke  sah  bliihend  und  gesund 
aus,  litt  aber  an  Verdauungsstorungen  und  Schwindel.  Die  Nagel  fielen 
ihr  ohne  jeden  Schmerz  ab,  und  es  hinterblieb  eine  zarle,  gerotele 

Settenbohm,  Cannstatls  Jahresbericht,  1891,  S.  27*. 
Rosen  blath,  Virchows  Archiv,  Bd.  CXIV,  S.  202. 
^)  Seufert,  Fall  von  Morbus  macul.  Werlhofii  mit  nachfolgendem  Diabetes.  Med. 
Wochenschr.,  1881,  Nr.  17. 

*)  Folet,  Gazette  hebdomadaire,  1874-,  2  serie,  XI,  No.  5. 
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Haut.  Keine  Syphilis!  Ausfallen  der  Nagel  an  einzelnen  Zehen  kommt 
ofler  vor. 

Ich  sah  einen  ahnlichen  Fall,  in  dem  im  Verlaaf  einiger  Monate 
samtliche  Nagel  ausfielen. 

Fall  68.  40jahrige  Frau.  Nichts  von  hereditJlrer  Anlage  festzustellen. 
Viel  Kummer  und  Sorge.  3  Kinder.  0  Syphilis.  Seit  3^/2  Jahren  krank,  „nach 
ErkJillung".  Viel  Jucken  am  ganzen  KOrper,  Schwitzen  an  Handen  und  Kopf, 
Hande  damals  geschwollen  mil  zahlreichen  „Pickeln'',  die  erst  wSsserige, 
dann  eitrige  Fltlssigkeit  entleerten  (nSssendes  Ekzem  ?).  Vor  einem  Jahr  Diabetes 
festgestellt;  seitdem  viel  Durst,  Hunger,  slarke  Diarese.  Im  Verlauf  der  letzten 
Monate  sind  samtliche  NUgel  ohne  Schmerzen  oder  sonstige  lokale  Erscheinungen 
ausgefallen.  20.  Juni  1898.  Schlechte  Ernahrung,  Haut   nichts  Abnormes; 
samtliche  Mgel  fehlen,  die  leeren  Nagelbetten  ohne  Besonderheiten.  Prepatellar- 
sehnenreflex  nicht  aaszulOsen.  Weiter  keine  Anomalie.  Bei  3 — 4LI  Urin  bis 
600  y  Zucker.  DiSt  wurde  schlecht  gehalten  und  „nicht  vertragen".  Durch- 
falle,  Starke  Acidose  und  vor  Austritt  aus  der  KUnik  starke  Albuminurie. 

In  zwei  Fallen  von  leichtem  Diabetes,  beide  bei  Mannern  von 
ungefahr  50  Jahren  mit  Verdacht  auf  Lebercirrhose,  sah  ich  Alopecia  areata. 

Im  schweren  Diabetes,  wenn  die  Kranken  kachektisch  werden,  ist 
Odem  der  Unterextremitaten  nicht  selten.  In  den  zahlreichen  Fallen, 
in  denen  Arteriosklerose  und  Myodegeneration  des  Herzens  im  Spiele 
sind,  kommt  es  mit  und  ohne  Albuminurie  oft  schon  fruhzeitig  vor. 
Hie  und  da  zeigt  sich  das  Odem  unter  den  ersten  Symptomen 
des  Diabetes  melitus,  ohne  dafi  fur  dasselbe  eine  Ursache  festgestellt 
werden  kann. 

Fall  69.  48jahriger,  gut  situierter  Schlossermeister.  Keine  HereditSt, 
regelmaBiges  Leben,  keine  Syphilis.  Seit  drei  Monaten  Beine  abends  ge- 
schwollen. Im  Urin  einigemale  Zucker  gefunden,  anderemale  nicht.  Krslftiger, 
ctwas  anSmischer,  ziemlich  fetter  Mann.  PrHpatellarreflex  schwach,  doch  deut- 
lich.  Pupillenreaktion  normal,  rechte  Pupille  etwas  weiter.  Herz,  Lungen  normal, 
Pulsfrequenz  108 — 116.  Starke s,  weiches  Odem  beider  Beine  bis  fast  zu 
den  Knien  aufwarts,  bei  Druck  tiefe  Graben!  Kein  Albumen,  Urin  21% 
Zucker,  2  — 2V2  ^1  spezifisches  Gewicht  1018  —  1020.  Unter  wenig  strenger 
Diat  (60  bis  100  g  Brot,  Milch  bis  V2  0  verier  sich  der  Zucker  im  Verlauf 
von  14  Tagen  vollstandig,  und  das  Odem  verschwand  bis  auf  Spuren. 

In  diesem  Falle  war  die  etwas  gesteigerte  Frequenz  des  Pulses  das  einzige 
Symptom,  welches  auf  Zirkulationsanomalie  als  m6gliche  Ursache  des  Odems  hin- 
weisen  kOnnte. 

Einen  ahnlichen  Fall  beschreibt  Ebstein*):  Bei  einem  37jahrigen  gutgenahrten, 
keineswegs  kachektischen  Manne,  flOchtiges  Odem  bis  zu  den  Knien  aufwSlrts.  Lungen, 
Herz  gesund,  keine  sonstigen  Zeichen  von  ZirkulationsstOrungen,  keine  Albuminurie. 

Von  V.  Barensprung2)  ist  ein  Fall  mit  hochst  merkwurdiger, 

»)  Ebstein,  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  40. 

«)v.  Barensprung  (Alte)  Charit^-Annalen,  Bd.  XI,  1863. 

16* 
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von  ihm  als  kolloid  bezeichneter  Ver&nderung  des  Unlerhaut-  und 
sonsligen  Fettgewebes  veroffentlicht. 

Nekrosen  und  Eiterungsprozesse. 

q)  Furunculosis.  Sie  ist  beim  Diabetischen  nicht  selten,  doch 
nach  meinen  Erfahrungen  nicht  entfernt  so  hauflg,  wie  v.  Noorden 
angab,  der  sie  in  einem  Zehntel  bis  einem  Viertel  der  FftUe  gesehen 
hat.  Sie  kommt  in  jedem  Stadium  der  Krankheit  und  oft  frQh  vor; 
gerade  sie  wird  oft  zum  Verrater  der  Krankheit.  Es  mufi  aber  aus- 
drflcklich  betont  werden,  daB  Furunculosis,  wenigstens  bei  jungen 
Leuten,  haufiger  ohne  wie  mit  Diabetes  vorkommt. 

Entstehung  und  Verlauf  sind  die  gewohnlichen,  eine  besondere 
Bosartigkeit  im  Verhalten  der  einzelnen  Furunkel  ist  naturlich  nicht 
ausgeschlossen.  Der  Krankheitserreger  scheint,  wie  auch  sonst  bei  der 
Furunculosis,  gewohnlich  der  Staphylococcus  aureus  (v.  Noorden) 
Oder  albus  (bei  uns  in  StraBburg)  zu  sein,  welch  letzterer  ja  uber- 
haupt  an  einzelnen  Orten  (wie  z.  B.  in  StraBburg)  die  erste  Rolle  bei 
derartigen  Eiterungsprozessen  spielt. 

Mit  Recht  sehr  gefiirchtet  ist  der  Karbunkel  der  Diabetischen.  Er 
tritt  sehr  h^ufig  bei  Diabetikem  hoheren  Alters  auf,  deren  Krankheit 
bis  dahin  unerkannt  blieb,  daher  die  immer  sich  wiederholenden  An- 
gaben  vom  Auftreten  des  Diabetes  als  Folge  des  Karbunkel  (s.  oben 
S.  138).  Er  gibt  eine  iible  Prognose,  wenn  nicht  friihzeitig  operiert 
wird,  doch  enden  auch  ohnedies  keineswegs  alle  Falle  todlich. 

b)  Lymphangitis,  Phlegmone  und  interne  Eiterungen, 
Polymyositis. 

Die  Vulnerabilitat  der  Diabetischen  laBt  auch  Lymphangitiden  und 
Phlegmonen  leicht  aufkommen.  Von  Interesse  ist  es,  daB  bei  diesen 
Prozessen  gelegentlich  sonst  sehr  seltene  Organismen  als  Krank- 
heitserreger auftreten.  So  fanden  Auche  und  Dantec  im  AbszeB- 
eiter  am  Arme  eines  Diabetischen  nach  Lymphangitis  durch  Stichver- 
letzung  einen  zur  Gruppe  der  Bothrytis  gehorigen  Schimmelpilz  in 
Reinkultur. 

Subkutane  und  interne  Eiterungsprozesse,  bei  denen  dieEin- 
trittspforte  fiir  den  Infektionstrager  nicht  nachzuweisen  ist, 
kommen  beim  Diabetiker  haufiger  wie  sonst  vor  und  konnen  schnell 
einen  ungewohnlichen  Umfang  erreichen. 

Ich  fiihre  beispielsweise  einen  derartigen  Fall  an. 

Fall  70.  62jahriger  Mann,  in  den  besten  Verhaltnissen  lebend,  nie 
Gonorrhoe;  liat  vor  Jahren  einmal  Zucker  im  Urin  gehabt,  wegen  „der  Ge- 
ringftlgigkeit**  ist  der  Diabetes  nicht  beachtet.  Patient  bekonimt  anscheinend 
bei  volikoinmener  Gesundheit  am  12.  MSrz  1893  plcJtzlich  einen  Frost,  der 
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sich  im  Inlervall  von  je  ungefSlhr  30  Slunden  w^hrend  der  folgenden  Tage 
viermal  wiederholl.  Temperalur  im  Anfall  tiber  40 ^  im  Intervall  (iber  37 
und  38^. 

24.  M^rz.  Sehr  kr&ftiger  Mann,  Herz,  Lungen  gesund,  Milz  deutlich 
perkulorisch  vergrOfiert.  Erst  nach  l^ngerem  Befragen  Klagen  in  der  linken 
unteren  Thoraxwand;  hier  unter  dem  Pectoralis  ausgebreitete  Fluktuation, 
Haiit  milfiig  ger^tet,  empfmdlich,  etwas  Odem.  Auf  weiteres  Befragen  leichte 
Urinbeschwerden.  Prostata  in  reehter  HSllfte  wenig  vergrOBert,  kaum  schmerz- 
liaft.  Urin  klar,  keine  anomalen  Bestandteile  auBer  11%  (!)  Zucker  —  der 
Kranke  hatte  seit  Eintritt  der  Erkrankung  mit  Vorliebe  Zuckerwasser  getrunken. 

Es  traten  vveitere  FrOste  und  heftige  Beschvverden  beim  Urinlassen  ein. 
Die  Prostata  stellte  schon  am  26.  M^rz  eine  vom  Rektum  aus  ftihlbare  Ge- 
schwulst  von  Eigrdfie  dar.  Erst  am  29.  Marz  entschloB  man  sich  zur  Ope- 
ration der  beiden  Abszesse.  Nach  der  Inzision  vom  Rektum  aus  gelangte 
Herr  Professor  Ledderhose  mit  dem  Finger  in  einen  Abszefi,  der  bis  zur 
Symphyse  aufwarts  reichte.  Auch  unter  dem  Pectoralis  fand  sich  ein  umfang- 
reicher  ALszeB,  der  sich  vom  Sternum  bis  zur  Achsel  erstreckte.  Beide  Abszesse 
heilten.  Der  Kranke  iiberstand  die  Erkrankung  und  starb  ein  Jahr  danach  an 
Pneumonic.  Diabetes  nach  wie  vor  nicht  behandelt. 

Nach  meinen  Erfahrungen  ist  die  Prognose  bei  diesen  krypto- 
genetischen  subkutanen  Eiteningen  iiberhaupt  nichl  zu  schlecht. 

Fall  71.  Bei  einem  68jahrigen  Diabetiker  mit  stets  geringem  Zucker- 
gehalt  (Maximum  1*6%)  entwickelte  sich  nach  Influenza  eine  Thrombose  in 
der  Vena  femoralis  dextra,  im  AnschluB  daran  subkutane  Eiterungen  zun^chst 
am  rechten  Beine,  vvelche  sich  vom  Unterschenkel  bis  in  das  Becken  aus- 
breiteten;  nach  mehrfachen  Inzisionen  schickte  sich  der  AbszeB  zur  Heilung 
an;  da  trat  auch  am  linken  Oberschenkel,  wahrscheinlich  ebenfalls  als  Folge 
von  Venenthrombose,  eine  umfangreiche  Eiterung  auf,  die  ebenfalls  die  Ope- 
ration benQtigte.  SchlieBlich  heilte  alles;  der  Zucker  hielt  sich  bei  einiger 
Diat  auf  wenigen  Zehntelprozent.  Nach  zwei  Jahren  sah  ich  den  Mann  als 
gut  konservierten  Siebzigjahrigen  wieder. 

Senator,^)  Rovere^)  und  Kader^)  haben  je  einen  Fall  von 
Polymyositis  suppurativa  (Myositis  multiplex)  bei  Diabetischen  be- 
schrieben.  Roveres  Fall  betraf  einen  sehr  schwer,  Senators  einen 
weniger  schwer  Diabetischen.  Bei  Rovere  lag  sicher  eine  krypto- 
genetische  allgemeine  (Staphylokokken)  Sepsis  vor;  auch  in  Senators 
Fall  ist  eine  solche  nicht  ausgeschlossen.  In  Kaders  Fall,  der  zur 
Heilung  kam,  handelt  es  sich  um  Sepsis  nach  alter  Ostitis. 

Im  AnschluB  an  die  Muskelerkrankungen  sei  hier  der  Knochen- 
erkrankungen  gedacht,  das  heiBt  es  ist  zu  bemerken,  daB  tiber  ihr 
Vorkommen  (auBer  der  otitischen  Ostitis  des  Os  petrosum,  von  der 
spater)  so  gut  wie  nichts  vorliegt.  Ich  fmde  nur  einen  Fall  von  Richet 

')  Senator,  Poly-Neuromyositis.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1893,  S.  933. 
*)  Rovere,  Polimyosites.  Riforraa  med.  nach  Zentralbl.  f.  innere  Med.,  1885,  Nr.  3. 
*)  Kader,  MItteilungen  aus  den  Grenzgebieten,  Bd.  II. 
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bei  Bouchardat  (S.  CXXXV)  mit  Ostitis  und  mullipler  Periostitis 
und  einen  bei  v.  Bftrensprung  mit  multipler,  anscheinend  tuberkuloser 
Periostitis  neben  Lungentuberkulose. 

c)  Die  diabetische  Extremitatengangrgin.  Das  haufige  Yor- 
kommen  der  spontanen  Gangran  bei  Diabetischen  hat  zuerst  Marchal 
de  Calvi  gelehrt.  Sie  tritt  so  gut  wie  auch  sonst  fast  ausschliefilich 
an  den  Unterextremitaten  und  bei  alteren  Leuten,  wenn  auch  schon 
5fters  um  das  oder  selbst  vor  dem  50.  Jahre,  auf.  Sie  kommt  schon 
danach  fast  ausschlieGlich  dem  leichten  Diabetes  (scil.  der  alten 
Leute)  zu. 

Sie  kann  auBerordentlich  zogernd  beginnen.  GefQhle  von  Kalte, 
gelegentliche  Schmerzen  und  AnSsthesien  in  den  Zehen,  gelegentliches 
Blau-  und  Kaltwerden  konnen  monatelang  dem  Auftreten  der  Gangrfin 
vorausgehen. 

Es  gibt  Falle,  in  denen  diese  Vorlaufer  der  Gangran  auftreten, 
hohe  Grade  erreichen  und  sich  schlieBlich  doch  zurQckbilden,  ohne 
daB  es  zur  Gangran  kommt.  Einen  solchen  Fall  berichtet  Leudet.^) 

Kin  64j^riger  Mann,  dessen  Bruder  an  diabetischer  Gangriln  eines 
Beines  gestorben  war,  bekommt  nach  einer  Verletzung  am  Nagel  der  zweiten 
Zehe  Schmerzen  und  bl^uliche  Ver^rbung  der  groBen  Zehe.  Diese  wird  schwarz: 
auf  dem  FaBrUcken  bis  za  den  Malleolen  aufwilrts  livide  und  rQtliche  Flecken. 
Keine  Anfisthesie,  heflige  Schmerzen  bei  Druck  und  in  der  Bettw&rme;  Arterien- 
pols  erhalten.  Starker  Zuckergehalt  des  Urins. 

Unler  diatetischer  Behandlung  verliert  sich  der  Zucker  aus  dem  Urin, 
und  im  Verlauf  von  zwei  Monaten  bilden  sich  die  abnormen  Erscheinungen 
am  FuB  vollkommen  zuriick,  ohue  dafi  es  zur  Gangrftn  kommt;  der  Kranke 
bleibt  (jedenfalls  wahrend  der  nSchsten  Jahre)  vollkommen  frei  von  alien 
diabetischen  Beschvverden  und  Zufallen. 

An  den  Fingern  ist  die  diabetische  Gangran  sehr  selten,  und  in 
den  Fallen,  die  ich  kenne,  blieb  sie,  auBer  in  dem  gleich  zu  erwabnenden 
Reynaudschen,  stets  auf  einen  Finger  beschrankt  und  zeigte  sie  keine 
besondere  Neigung  zur  Propedienz. 

Fall  72.  58jahriger  Handelsmann.  Bruder  starb  an  Diabetes  melitus. 
Will  im  34.  Lebensjahre  eine  Blutvergiftung  von  einer  Schnittvvunde  am 
rechten  FuB  ausgehend  tlberstanden  haben,  mit  Anschwellung  des  ganzeri 
Beines.  April  1904  kleine  Schniltwunde  am  rechten  Zeigefinger;  von  dieser 
ausgehend,  entwickclte  sich  GangrSn  der  Endphalange.  In  der  chirurgischen 
Klinik  wurde  ihm  der  Zeigefinger  im  Grundgelenk  amputiert.  Er  war  drei 
Monale  dort  und  beim  Abschiede  sagte  man  ihm,  daB  er  zuckerkrank  sei. 
Besondere  DiSt  scheint  er  nicht  gebraucht  zu  haben.  4.  Juni  1904.  Gutge- 
nahrter  Mann,  75  kg.  Gesielit  wenig  cyanotisch.  Zeigefinger  rechts  im  Hand- 
gelenke  exartikuliert;  gut  vernarbt.  Auf  dem  Handriicken  rechts  Taubheits- 


')  Leudet,  Clinique  mddicale  de  Thotel  Dieu  dc  Rouen,  1874,  p.  282. 
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g-eftihl,  hier  tlber  dem  Metacarpum  II   kleine  anSlsthetische  Stelle.  Organe, 
speziell  Herz  und  Nervensystem  (auch  sSmtliche  Reflexe)  normal,  nur  Leber 
^  —  3  Finger  breit  unter  Rippenrand  fUhlbar,  nicht  schmerzhaft.  Puis  normal, 
zwischen  70  und  80,  fiihlbare  Arterien  nicht  rigide;  Arteria  tibial,  post.  Puis 
links  >rechls;  in  der  pediaea  fehlt  er  rechts.  Urin  bei  200  g  Brot,  1  /  Milch, 
SCO  g  Fleisch,  3  Eiem,  200  g  Gemtlse,  60  g  Butter,  Bouillon  etc.  2—3  /, 
mit   1  —  2%  Zucker.  Wird  bei  100  g  Brot  und  250^  Rahra  (sonst  unver- 
Slndert)  sogleich  zuckerfrei  und  geht  bei  500^  Rahm  und  IbO  g  Brot  zucker- 
frei  hinaus. 

Sehr  merkwiirdig  ist  ein  Fall  von  Reynaudscher  Krankheit,  zu 
<3er  sich  Diabetes  hinzugesellte.  Er  ist  von  Reynaud  selbst  beob- 
«chtet  und  von  Bouchardat,  S.  CLXXIX,  mitgeteilt. 

M^dchen  von  31  Jahren,  leidet  seit  acht  Jahren  an  Asphyxie  locale 
<^Reynaudscher  Krankheit),  dann  entwickelt  sich  ein  schwerer  Diabetes 
^7^/2%  Zucker)  und  nun  schnell  symmetrische  Gangran  an  den  Fingern.  Unter 
^iatelischer  Behandlung  geht  der  Zuckergehalt  auf  O  G^o  zuriick,  und  die 
<iaDgran  kommt  nach  Verlust  fast  aller  Endphalangen  zur  Heilung. 

Fast  immer  ist  es  eine  der  Zehen,  ofters  die  groBe,  aber  auch 
die  kleine,  an  der  die  Gangran  zuerst  bemerkbar  wird;  in  einzelnen 
Tallen  Irat  sie  an  der  Ferse  oder  auf  dem  FuBrucken  auf.  Einmal  ent- 
wickelt, pflegt  sich  die  Gangran  aufwarts  zu  verbreiten  bis  zum  Dnter- 
schenkel  oder  selbst  weiter;  oft  geschieht  das  sehr  langsam  und  unter 
Schwankungen ;  schlieBlich  aber  ist  der  schlechte  Ausgang  da,  wo 
es  zu  progressiver  Gangran  gekommen  ist,  so  gut  wie  unvermeidlich, 
nur  bei  rechtzeitiger  Amputation  kommt  Heilung  oft  zustande. 

Im  allgemeinen  scheint  die  Prognose  fur  den  Erfolg  der  Operation 
da  besser,  wo  der  Zuckergehalt  unbedeutend  ist  (1%  oiQv  wenig  dar- 
uber),  wahrend  das  Bestehen  von  Aceton  oder  Eisenchloridreaktion 
prognostisch  ungunstig  ist. 

Der  diabetischen  Gangran  liegt,  wie  unter  den  Chirurgen  am  ent- 
schiedensten  Heidenhain^)  vertritt,  fast  immer  die  bei  den  Diabetischen 
so  iiberaus  haufige  Arteriosklerose^)  und  meist  Arterienthrombose 
zugrunde,  wenigstens  fmdet  sich  in  der  Regel  in  den  Sektionen  Throm- 
bose der  groBeren  Arterienstamme.  Wo  sie,  wie  in  dem  Falle  von 
SchQller^)  und  in  meinem  Fall  11  (S.  64),  fehlt,  bestand  Verengerung 
des  Arterienlumens  durch  Arteriosklerose.  Auch  in  meinem  Falle  ist  „be- 
sonders  starke  Verkalkung  der  Wand  an  alien  zufiihrenden 
Arterien"  notiert;  doch  war  hier  der  Puis  in  der  dors,  pedis  stets 
zu  fuhlen,  sonst  babe  ich  den  FuBpuls  stets  sehr  friihzeitig  vermiBt. 


*)  Heidenhain,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1891. 

•)  Israel  betonte  schon  frQher  (Berliner  klin.  Wochenschr.,  1882)  die  Haufig- 
keit  der  Arteriosklerose  auch  bei  jungen  Diabetikem. 
»)  Schaller,  Berliner  kUn.  Wochenschr.,  1888. 
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Zweifellos  nimmt  der  ProzeB  b&ufig  seinen  Aasgang  von  einer 
fiuQeren  Verletzang,  von  einem  entzQndeten  HQhnerauge  etc.;  doch  ist 
es  in  praxi  nicht  moglich,  diese  F&IIe  von  denen  spontaner 
Gangr&n  zusondern,  well  doch  dieGangr^n  durch  die  Storung  des 
Blutstroms  in  den  zufUhrenden  Arterien  bedingt  wird. 

Im  ganzen  gestaltet  sich  die  ExtremiUltengangr&n  bei  den  Diabe- 
tischen  nicht  viel  anders  wie  die  Greisengangr&n  bei  Nichtdiabetischen, 
nur  dtirfte  bei  ihr  die  Neigung  zum  progressiven  Aufw^rtsschreiten  noch 
starker  ausgesprochen  sein.  Letztere  Eigenschaft  muB  auf  Rechnung 
der  den  Geweben  der  Diabetischen  unzweifelhaft  eigenen,  abnorm  ge- 
ringen  Widerstandsfahigkeit  gegen  Infektion  gesetzt  werden, 
die  auch  in  vielen  Fallen  das  urspriingliche  Zustandekommen  der 
Gangran  infolge  der  an  und  fQr  sich  nicht  genQgenden  Zirkulations- 
stdrung  begunstigen  und  beschleunigen  mag. 

Ober  die  Beziehungen  der  FuBgangran  zur  Claudicatio  inter- 
mittens s.  bei  dieser. 

d)  Nekrosen  innerer  Organe.  Beschrieben  sind  beiderseitige, 
gangraneszierende  Tonsillitis  (KOchenmeister);  nekroti- 
sierende,  symmetrische  Oophoritis,  Pankreasnekrosen  etc. 
(Israel,!)  Frerichs,  Chiari,^)  Sylver,^)  Pineles,  Truhart).  Ich 
beobachtete  Pankreasnekrose  bei  einem  Hunde  mit  spontanem 
Diabetes  (S.  152).  In  diesen  Fallen  scheint  es  sich  meist  nicht  um  spon- 
tane  Nekrosen,  sondern  darum  zu  handeln,  daB  ein  durch  andere  Um- 
stande  hervorgerufenerKrankheitsprozeB  unter  dem  begiinstigenden  Ein- 
fluB  des  Diabetes  zurNekrose  fiihrt;  in  diesem  Sinne  macht  Israel  mit 
Recht  als  wahrscheinliche  Ursache  der  Oophoritis  in  seinem  Falle  die 
Reizung  der  Ovarien  bei  der  Ablosung  des  Eies  geltend.  Fur  die  Pan- 
kreasnekrose kamen  verschiedenartige  Erkrankungen  des  Organes  in  Be- 
tracht,  darunter  die  bekannten  ^Fettnekrosen**,  die  hier  beim  Diabetes 
vielleicht  durch  die  „Fettwanderung"  angeregt  werden.  Dies  kann  auch 
in  dem  sehr  merkwiirdigen  Falle  von  Turner*)  von  spontaner  Nekrose 
der  Nierenpyramiden  mitgespielt  haben. 

Es  handelte  sich  um  ein  fettes  Frauenzimmer  von  60  Jahren  mit  diabetischer 
Gangran  des  rechlen  Beines.  Turner  fand  die  Pyramiden  der  linken  Niere  zum  groCen 
Teil  nekrotisch,  zum  Teil  bereits  abgestoCen,  die  Nieren  im  tibrigen  gesund,  ebenso 
die  Harnwege,  keine  Pyelitis!  Es  dtirfte  aber  doch  zweifelhaft  sein,  ob  hiemit  die 
Einwirkung  einer  von  der  Blase  fortgeleiteten  Infektion  sicher  ausgeschlossen  ist. 

>)  Israel,  Virchows  Archiv,  Bd.  LXXXIII. 

*)  Chiari,  Pankreasnekrosen.  Wiener  med.  VVochenschr.,  1880,  Nr.  6. 
')  Sylver,  Transactions  pathologic  society,  1873,  vol.  XXIV\  p.  121  (naci 
Hansemann  ziliert). 

*)  Turner,  British  medical  Journal,  1888,  I,  p.  1059. 
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3.  Respirationsorgane. 

a)  Pharyngitis  und  laryngitis  diabetica.  Furunculosis 
laryngis  diabetica. 

Diese  frQher  kaum  beachteten  Vorkommnisse  beim  Diabetes  sind 
von  Leichtenstern^)  in  einer  posthumen  Arbeit  sehr  grQndlich  be- 
handelt.  Bei  der  pharyngitis  und  laryngitis  diabetica  handelt  es  sich, 
als  das  primare  Leiden,  um  pharyngo-  und  laryngoxer osis  (beides 
besteht meist  miteinander),  das  ist  abnorme  Trockenheit  der  Schleim- 
haut;  allmahlich  kommt  es  zur  richtigen  chronischen  Schleimhautent- 
ziindung.  Das  Bild  ist  das  der  pharyngitis  und  laryngitis  sicca:  Scbleirn- 
haut  rot,  glatt,  wie  lackiert,  die  Stimmbander  verkleben  gern  und 
zwischen  ihnen  spannen  sich  Schleimfaden,  in  denen  oft  Leptothrix  zu 
finden  ist.  Das  Gefuhl  von  Trockenheit,  das  diese  diabetische  Pharyngo- 
laryngoxerosis  macht,  soil  die  Ursache  des  vielen  Trinkens  der  Dia- 
beliker  sein. 

Sehr  interessant  ist  der  von  Leichtenstern  ausfuhrlicher  ge- 
schilderte  Fall  von  Larynxfurunculosis: 

Bei  einer  50jahrigen  Dame,  die  in  letzter  Zeit  an  raultipler  Furunculosis  ge- 
iitten,  tritt  pldtzlich  Stimmlosigkeit  ein.  Der  Kehlkopfspiegel  zeigt  eine  zirkumskripte 
phlegmonOse  £ntzfindung  der  Schieimhaut  unterhalb  der  Stimmbander;  in  wenigen 
Tagon  kommt  es  zum  Aufbruch  des  Abszesses  mit  reichlicher  Eiterentleerung  (keine 
Tuberkelbazillen !).  Nachdem  dieser  Abszefi  nach  mehrmaiiger  WiederfQllung  und  Ent- 
leerung  endlich  geheilt,  trat  noch  an  zwei  anderen  Stellen  im  Kehlkopf  die  gleiche 
zirkumskripte  AbszeBbildung  mit  Entieerung  des  Eiters  auf.  Erst  nach  drei  Monaten 
erfolgte  definitive  Heilung. 

In  alien  diesen  Lei ch tens ternschen  Beobachtungen  handelte  es 
sich  um  diabetische  Friihsymptome.  In  keinem  war  der  Diabetes  vor- 
her  diagnostiziert. 

h)  Eine  der  haufigsten  Komplikationen  des  Diabetes  melitus  ist  die 
Tuberkulose  der  Lungen.  Griesinger  bestimmt  nach  Zusammenstellung 
von  250  Fallen  die  Haufigkeit  ihres  Vorkommens  auf  42%,  ihre  Haufig- 
keit  als  Todesursache  auf  39%.  Frerichs  teilt  die  Sektionsbefunde 
von  55  Fallen  mit,  unter  diesen  findet  sich  bei  25  Fallen,  das  ist  in 
50%,  Tuberculosis  pulm.  In  meinen  50  Sektionen,  alles  klinische 
Falle  von  schwerem  und  langbestandenem  Diabetes,  fand  sich  Tuber- 
culosis pulm.  20mal  (41%).  Alte  schiefrige  Narben  sind  nicht  gezahlt. 
Hont2)  (29  Sektionen)  fand  41%.  Diese  Aufstellungen  stiitzen  sich  auf 
klinisches  Material,  in  der  gemischten  Praxis  stellt  sich  das  Verhaltnis 
nicht  so  ungunstig.  Z.  B.:  Unter  252  fQr  eine  solche  Zusammenstellung 

Leichtenstern,  Mflnchener  med.  Wochenschr.,  1900,  s.  auch  Luzzato, 
Laryngitis  als  FrOhsymplom  des  Diabetes  melitus.  Gazz.  degli  ospedali,  1904. 
«)  Hont,  Wiener  klin.  Rundschau,  1898. 
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geeigneten  Lebenden  meiner  Beobachtung,  die  zu  ziemlich  gleichen 
Teilen  aus  Klinik  und  Privatpraxis  stammen,  sind  149  von  reinem 
Diabetes  mit  25  Fallen  (17%)Tnb€rcalosis  pulm.  und  113  Falle  von  Dia- 
betes infolge  von  nachweisbarer  Organerkrankung  mit  8  Fallen  (7%). 

Man  sieht,  wie  viel  haufiger  diese  Komplikation  bei  der  schweren 
Form,  dem  „reinen"  Diabetes  melitus,  ist,  iiberwiegend  haufig  sind  es 
die  Falle  mit  dauernd  slarker  Zuckerausscheidung,  in  denen  sie  auf- 
tritt;  aber  auch  in  Fallen,  in  denen  die  Zuckerausscheidung  nur  zeit- 
weise  stark  wird  (5%  und  mehr),  ist  sie  recht  hauGg.  In  den  ganz 
leichten  Fallen,  in  denen  der  Zuckergehalt  nur  ganz  selten  hoch  steigt, 
ist  sie  selten.  Ich  habe  sie  nur  in  wenigen,  notorisch  leichten  Fallen 
gesehen,  und  ich  stehe  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  an,  fur 
die  besondere  Disposition  der  Diabetischen  zur  Tuberculosis  pulm. 
die  Schadigung  der  Emahrung  verantwortlich  zu  machen,  welche  der 
Starke  Zuckerverlust  mit  sich  bringt;  dem  entspricht,  daB  die  Tuber- 
kulose  im  allgemeinen  umso  bosartiger  zu  verlaufen  pflegt,  je  starker 
dieser  ist. 

Die  Krankheit  bleibt  hie  und  da  latent,  bis  es,  was  sich  haufig  er- 
eignet,  zum  Pneumothorax  kommt.  Sie  pflegt  sich  aus  ,.einfachen-' 
Katarrben  zu  entwickeln ;  der  akute  Beginn  mit  pleuritischen  Exsudaten 
Oder  in  Form  der  Traube-Frankel-Trojeschen  pseudopneumonischen 
Lobarin filtration  ist  sicher  sehr  selten. 

1st  die  Komplikation  einmal  manifest  geworden,  so  gestaltet  sich 
ihr  weiterer  Verlauf  haufig  auffallend  schnell  und  ungunstig,  wenig- 
stens  bei  starkem  Zuckerverluste;  auch  sonst  sind  wohl  noch  einige 
Unterschiede  vom  gewuhnlichen  Verlaufe  der  Lungentuberkulose  vor- 
•  handen,  wie  Bouchardat  und  Leyden  hervorgehoben  haben.  Hamo- 
ptysis  scheint  merkwurdigervveise  selten  und  noch  seltener  abundant, 
das  Sputum  haufig.  auBer  bei  besonders  rapidem  Verlaufe,  spiirlich. 
auch  trolz  umfangreicher  Prozcsse  —  es  enthalt  oft  Zucker.  Tuberkel- 
bazillen  sind  meist  sehr  reichlich,  gelegentlich  aber  auch  bei  schnellem 
Zerfall  des  Gewebes  sparlich. 

Die  Prognose  ist  ungunstig;  strenge  diatetische  Behandlung 
pflegen  die  Kranken  mit  weit  vorgeschrlttener  Tuberculosis  pulm.  nicht 
mchr  zu  verlragen,  auch  wird  durch  Einschrankung  oder  selbst  Be- 
seitigung  der  Glykosurie  fast  immer  nur  voriibergehende  Besserung 
erzielt.  Doch  kann  diese.  wie  ich  ofter  gesehen,  fur  ein  Jahr  und  langer 
sich  ganz  erfreulich  gestalten,  und  Falle,  wie  die  beiden  folgenden, 
lassen  eine  allzu  pessimistische  Auffassung  nicht  ratlich  erscheinen. 

Fall  73.  53jahriger  Mann,  von  gesunden  Eltern  stamniend  und  frCiher 
nie  krank,  koinnit  Marz  1887  in  iirztliehe  Behandlung  wegen  lang  andauernder 
Heisorkeit  und  Huston.  In  der  letzten  Zeit  will  er  stark  abgeniagert  seiu. 


Tobereoioeifl  pulmonum. 
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Die  Untersuchung  der  Lunge  ergab  zerslreole,  trockene  Khonchi,  offenbar 
ein  alter  Bronchialkatarrh ;  keine  Infiltrationen,  Spitzen  vollstSLndig  frei. 

Im  Larynx  fand  sieh  ein  kleines,  mil  unregelmaOigen  R^ndern  versehenes 
Randgeschwtlr,  das  am  linken  Stimmband  zwischen  vorderem  und  mitiierem 
Driltel  seinen  Sitz  halte.  Da  in  der  Familie  des  Patienlen  eine  Schvvester  an 
Diabetes  erkrankt  war,  wurde  der  Urin  auf  Zucker  untersucht,  und  in  der 
Tat  fanden  sich  4%  darin;  kein  EiweiB. 

Ordination:  Strenge  qualitative  DiSt,  die  SLufierst  gewissenhaft  durch- 
geftihrt  wurde.  Pinselungen  des  Larynx  mit  Argent,  nitr.;  Inhalationen  mit 
Na  Cl-LOsung. 

Nach  ftinf  Tagen  bereits  war  der  Zuckergehalt  des  Urins  auf  7-2%  ge- 
sunken.  Alsbald  unzweifelhaftc  Besserung  der  Kehlkopfulzeration,  sie  beginnt 
langsara  zu  heilen,  um  nach  einem  Jahre  vollstandig  zu  vernarben. 

Einige  Monate  nach  Beginn  der  Kur  leichter  Anfall  von  Hamopto^.  Auf 
den  Lungen  derselbe  Befund  wie  frtlher,  keine  Infiltration  nachweisbar,  im 
Sputum  Tuberkelbazillen.  Urin  dauernd  zuckerfrei,  kein  EiweiU. 

Patient  befindet  sich  dauernd  sehr  wohl  und  kann  seinen  GeschSften 
wieder  vorstehen.  Status  der  Lunge  derselbe  geblieben,  kein  Sputum.  Stimme 
ist  laut,  nur  noch  etwas  belegt,  Kehlkopf  bis  auf  die  Narbe  normal,  KiJrper- 
gewicht  hat  um  ^^l^kg  zugenommen.  Diat  wird  noch  fortgesetzt.  Urin  stets 
zuckerfrei.  WShrend  dieser  Zeit  Trinkkuren  in  Vichy. 

Die  Di^t  des  Patienten  war  wtlbrend  der  ganzen  Zeit: 

Morgens:  Ein  Teller  Suppe,  200rt«f,  Suppe  von  Rahm  mit  einem  Ei, 
dazu  ein  weiches  Ei  und  seit  jetzt  sechs  Monaten  30  Semmel. 

Mittags:  Bouillon  mit  Eigelb  und  erlaubten  Gemtisen,  Spinat,  grUne 
Bohnen,  junge  Erbsen,  Wirsingkohl,  Blumenkohl,  Lattich,  Fleisch  und  Fisch. 

Nachmittags:  Weifier  KSse,  ungefthr  100 — 150  oder  anderer  Kase  etc. 
mit  01  und  Essig. 

Abends:  Zwei  Eier  mit  Lattich,  Braten,  ein  Glas  Kognak  mit  Wasser. 
Per  Tag:  ^lil  Bordeaux,  ^1^1  Sulzmatt  und  zwei  Apfel. 
Die  Quantitilten  sind  tlberall  mSBig.  Patient  ist  kein  starker  Esser. 
Die  „Heilung"  hat  bis  heute  (16  Jahre)  angehalten;  Zucker  angeblich 
nie  wieder  aufgetreten. 

Den  folgenden  Fall  aus  der  Praxis  des  Herrn  Kollegen  Fraenkel 
in  Badenweiler,  den  mir  dieser  gutigst  zur  Publikation  uberlaBt,  teile 
ich  mit,  weil  er  zeigt,  wie  schone  Erfolge  sich  bei  strenger  13e- 
handlung  des  Diabetes  noch  erreichen  lassen,  auch  wenn  die  Lungen- 
kcmplikation  schon  recht  vorgesehritten  isl. 

Fall  74.  Aizt,  52  Jahre,  keine  Heredit^t.  Seit  vielen  Jahren  malariakrank, 
wohnt  in  Malariagegend.  Vor  zehn  Jahren  zufUilig  Zucker  gefunden ;  bei  leichter 
Bescbr^kung  der  Kohlehydrate  0  Zucker.  Doch  spiiter  ohne  genaue  KontroUe 
und  gelegentlich  1%  gefunden.  Seit  August  1904  wieder  fieberhaft,  September 
Husten.  Januar  1905  heiser,  muB  die  Praxis  aufgeben.  Februar  Verdichtung 
der  rechten  Lunge,  aphonisch.  Von  August  bis  September  Gewichtsabnahme 
von  ^Ikg  auf  l^kg,  Seit  drei  Wochen  Durchfall  und  Fieber.  Kein  Potus. 

19.  April.  Kr^ftiger  Bau;  m^Oige  ErnUhrung. 

Thorax  rechts  vorne  eingesunken  und  nachschleppend.  Vom  beider- 
seits  D^mpfung  bis  zur  dritten  Rippe,  rechts  starker,  hinten  weniger.  Vorn 
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beiderseits  fossa  supra-  UDd  infraclavicni.  Rasseln,  rechts  klingend.  Hinten  weni^r 
anbestimmtes  Atmen.  Reichlich  Tuberkelbazillen.  Urin:  Darchschnittlich  iVs^i 
anfangs  l'8^/o  Zucker,  0  Eiweifi.  Wird  erst  nach  Rednktion  s&mtlicher  Kohle- 
hydrate  aaf  20  y  Weifibrot  bei  sonst  reichlicher  Em&hrung  zackerfrei 
am  5.  Mai. 

Temperaiar  erh5hi.  Morgens  bis  hOchstens  37*5,  nachmiitags  bis  39*0, 
schwankend.  Vom  6.  Mai  ab  Temperaiar  nicht  mehr  fiber  37. 

Ktfrpergewicht  geht  vom  19.  April  bis  6.  Mai  von  14  kg  bis  12  kg 
herunter,  steigt  dami  bis  12.  Mai  aaf  73*2%  12.  Mai  Aastritt  aus  der  Be- 
bandlang.  Rasselger^asche  viel  sparlicher;  reichlich  Taberkelbazilien.  Vom 
2.  Mai  ab  „Liegekur'^ 

Am  16.  November  schreibt  der  Kranke  sehr  befriedigt,  dalS  er  allm^hlich 
mit  den  Kohlehydralen  hat  steigen  kOnnen.  Jetzt  ist  er  bei  100^  Schwarz- 
brot,  Frfichten  and  zwei  bis  drei  Kartoffeln  zackerfrei,  fibt  seit  zwei  Monaten 
seine  Praxis  aas  und  hat  auf  82  kg  zugenommen.  Fieber  ist  ganz  ausgeblieben. 

Anfangs  glaubte  man,  daQ  die  Phthisis  pulmonum  der  Diabe- 
tischen  keine  richtige  Tuberkulose  sei,  durch  Rutimeyer  und 
Immermann  ist  das  widerlegt;  Tuberkelbazillen  werden  regelmaQig 
gefunden.  Doch  ist  der  anatomische  Befund  oft  sehr  eigentumlich. 
Die  k^igen  Infiltrationen  zeigen  zunachst  oft  eine  auffallend  weiche 
Beschaffenheit,  wie  eitrigen  Zerfall.  In  einigen  F^len  sah  ich  um- 
fangreiche  kasige  Partien  bis  walnuBgroB,  durch  demarkierende 
Eiterung  sequestriert,  lose  in  einer  frischgebildeten  Hdhle  liegen. 
In  einem  anderen  Falle  war,  wahrscheinlich  von  kasigen  Prozessen 
ausgehend,  umfangreicher  Zerfall  der  Lunge  zustande  gekommen,  der 
zur  Sequestrierung  nicht  verkaster  Gewebspartlen  gefuhrt  hatte.  Kom- 
plizierende  Gangran. 

Fall  75.  38jahriger  Schneider.  Bnider  starb  an  Diabetes  melitus.  Valer- 
schwesler  geisteskrank.  Keine  Syphilis,  kein  Potus.  Nie  erheblich  krank. 
Beim  Mililar  1883  Brustkatarrh,  nie  HSmoptoe,  vor  zwei  Jahren  Influenza. 
Angeblich  erst  seit  vier  Wochen  Durst  und  hSufiges  Urinlassen.  Mattigkeit, 
Schwache  bei  gutem  Appetit.  In  „letzter*'  Zeit  Nachtschweifie  und  etwas 
Husten  und  Ausvvurf,  den  er  aber  nicht  beachtet  hat.  26.  November  1900. 
Abgemagert,  anSmisch,  Gewicht  53  kff.  Fossa  supra-  und  infraclavicul.  beider- 
seits eingesunken.  Ober  beiden  Spitzen  vorn  und  hinten  umfangreiche 
DSmpfungen,  starker  links,  hier  Uberall  sehr  laute,  klingende  Rasselgerausche, 
das  Atmungsgerausch  verdeckend;  hinten  links  in  Achsellinie  ebensolche 
Rasselgerausche,  chronische  Pharyngitis.  Herz,  Abdomen,  Nervensystem  nichts 
Abnormes.  Wenig  EBlust.  Geballtes  Sputum,  reichlich  Tuberkelbazillen,  nicht 
fibelriechend.  Urin  wenig  EiweiB,  Blutkdrperchen  und  sparliche,  granulierte 
Zilinder.  Urin  4  —  5/  mit  ungefahr  200  </  Zucker  bei  ganz  unbeschrankter 
Diat  {120  (J  Brot,  l\/2  — 2V2^  Milch,  Batter  [zum  Teii  in  der  Milch]  bis 
400  (/  per  Tag!  Fleisch  etc.  nach  Belieben,  aber  nicht  viel).  Puis  zwischen 
100  und  120;  Temperatur  unregelmSBig,  schwankt  zwischen  36  5  und  38*5. 
Magert  schnell  weiter  ab  (bis  48  k(j)  und  verfallt  sichtlich.  Im  Sputum  nichts 
Besonderes.  Am  3.  Dezember  plotzliche  Temperatursteigerung  mit  Kollaps, 
Abends  41^  und  Exitus.  Kein  Coma.  Nie  Eisenchloridreaktion,  Spur  Aceton. 


Ttiberculos.  pulm.,  intestin.,  renum  cerebri. 
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Sektion,  Patholog.  Institut,  Strafiburg:  Aufier  in  den  Lungen 
nichts  von  Interesse,  aucb  im  Him.  Lungen:  links:  Hintere  Partien  schwarzes 
schwieliges  Gewebe,  nach  der  Spitze  zu  kirschgrofie,  glattwandige  Kaveme, 
gelber  Inbalt;  aufierdem  kSLsige  Infiltration  aos  mehreren  zusammengeflossenen 
Lobulis,  im  vorderen  Teile  reichlicher.  Unierlappen  in  seiner  Spitze  zwei 
teils  kSisige,  teils  scbiefrige  Herde. 

Recbter  Oberlappen  ausgedebnte  Schwielen  mit  kSLsigen,  zam  Teil  ver- 
kalkten  Einlagerungen ;  nacb  der  Mitte  eine  Kaveme.  Im  unteren  Teil  des 
Oberlappens  ausgedebnte  k^ige  InGltrationen  mit  zentraler  Erweicbung.  In  der 
Spitzo  des  Unterlappens  sebwieliger  Herd  mit  k^igcn  Einlagerungen  und  zer- 
streute  graue  Herde.  Im  vorderen  Teil  des  Unterlappens  kleinapfelgrofie  HOble 
mit  reicblich  blntigem  Inbalt,  darin  vollkommen  lose  liegend  ein  pflaumen- 
grofies  Gewebssttick;  ein  ^bnlicbes  Gewebsstdck  sitzt  nocb  auf  der  Wand  der 
H(Sble  auf;  diese  sebr  zerkltlftet,  scblaff,  kSsig. 

Scott  (Dublin  hospital  Gaz.,  1858)  berichtet  einen  ahnlichen 
Fall:  Diabelische  Frau  unter  alien  Zeichen  der  galoppierenden  Schwind- 
sucht  gestorben:  Beide  Lungen  von  kasigen  Knoten  (Tubercules  crues) 
durchsetzt,  welche  die  GroBe  einer  WalnuB  erreiehen.  In  der  Um- 
gebung  der  Mehrzahl  dieser  Knoten  das  Lungengewebe  zu  brauner, 
pulposer  Masse  erweicht,  kein  Geruch! 

An  diesen  akuten  Zerfallsprozessen,  welche  die  Phthisis  pulmonum 
beim  Diabetischen  gem  begleiten,  durfte  das  Aufkommen  von  Misch- 
infekten,  mikrobiellen  Symbiosen,  sagt  Hont,  schuld  sein,  welche  durch 
den  Zuckergehalt  des  Gewebes  begunstigt  werden.  Eh  ret  zuchtete  aus 
solchen  Lungen  bei  tiorider  Phthise  Diabetischer  den  S.  205  erw^hnten 
pseudodiphtherieahnlichen  Bazillus,  und  auch  Hont  berichtet  von  der- 
artigen  Funden. 

Neben  der  Lunge  findet  sich  oft  der  Darm  erkrankt;  so  fanden 
sich  in  Frerichs'  Fallen  bei  sieben,  das  ist  in  dem  dritten  Teile  der 
Falle  von  Lungentuberkulose,  auch  tuberkulose  Geschwdre  im  Darm. 

Auch  Nierentuberkulose  kommt  bei  Diabetischen  vor.  Zwei 
Faile  habe  ich  selbst  gesehen.  Einen  Fall  mit  Nebennierentuberkulose 
beschrieb  Odge. 

Tuberkulose  Meningitis  scheint  eine  sehr  seltene  Komplikation  zu 
sein.  Ich  habe  nur  einen  solchen  Fall  (von  Rokitansky  —  bei  Seegen 
erw^hnt)  gefunden,  wohingegen  nichttuberkulose  Meningitis  nicht  selten 
zu  sein  scheint.  Solitare  Tuberkel  sind  bei  Diabetischen  im  Hirne  ge- 
funden worden,  so  von  Drummond:^)  Siebenjahriger  diabetischer 
Knabe  stirbt  mit  Jacksonscher  Hemiepilepsie;  Tuberkel  im  linken 
RIeinhim. 

c)  Lungengangran.  Die  Lungengangr^n  kommt  bei  Diabetischen 
b&ufig  vor.  Ich  habe  sie  mindestens  zwanzigmal  gesehen.  Sie  ist  in  schweren 


»)  Drummond,  Lancet,  1887,  vol.  I,  p.  12. 
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Fallen  eine  nicht  ungewohnliche  Todesursache,  aber  auch  bei  ganz 
leichten,  bis  dahin  vollig  unbeachtet  gebliebenen  Fallen  ist  sie  nicht 
selten.  Sie  tritt  in  zwei  recht  verschiedenen  Formen  auf,  die  anscheinend 
beide  annS,hernd  gleich  haufig  und  fast  gleich  gefSLhrlich  sind.  Die 
Falle,  die  ich  sab,  endeten  todlich,  mit  Ausnahme  eines  der  zweiten 
Form  (Fall  79),  der  einen  giinstigen  Verlauf  zu  nehmen  scheint. 

a)  Die  akuteForm.  Ich  sah  sie  nur  neben  schwerer  Glykosurie 
uber  5%  Zucker;  meist  waren  die  Kranken  bereits  sehr  herunter- 
gekommen;  in  einem  Falle  war  trotz  der  Glykosurie  (von  7%)  das  Be- 
finden  bis  zum  Eintritt  der  Gangrfin  ungestort,  der  Diabetes  deshalb 
nicht  erkannt. 

Unter  heftigen  Fiebererscheinungen  entwickelt  sich  eine  akute 
Lungenerkrankung,  welche  nach  den  physikalischen  Erscheinungen  wohl 
zunachst  als  pneumonisches  Infiltrat  imponiert.  Bald  pflegen  reichliche 
hamorrhagische  Sputa  aufzutreten,  welche  indessen  den  charakteristi- 
schen  Gestank  der  Lungengangr^n  fast  niemals  z^igen  (Grie singer, 
Charcot^)  u.  a.  —  eigene  Beobachtung,  Fall  76);  ofter  tritt  reichliche 
H^moptoe  auf.  Der  Verlauf  pflegt  bei  dieser  Form  langstens  in  einigen 
Wochen  todlich  zu  sein.  Bei  der  Sektion  finden  sich  meist  mehrere 
Zerfallherde,  deren  einer  aber  sehr  iiberwiegend  grofi  zu  sein  pflegt. 
Das  nekrotiscbe  Lungengewebe  zeigt  bald  braunrote,  bald  weifilichgraue 
Farbe.  Auch  in  der  Sektion  fehlt  der  fur  die  Gangr^n  charakteristisehe 
Gestank.  Nicht  selten  ist  der  eine  Herd  gangranos,  der  andere  ausge- 
sprochen  eitrig. 

In  der  Umgebung  der  Horde  ist  das  Gewebe  meist  pneumo- 
nisch  infiltriert.  GefaBverstopfungen  wurden  nirgends  (auch  in  zwei 
genau  untersuchten  Fallen  meiner  Beobachtung  nicht)  gefunden. 

Fur  die  Mehrzahl  dieser  Falle  erscheint  nach  dem  Verlauf  und 
der  Sektion  die  Annahme  berechtigt,  daB  es  sich  urn  sehr  schnell 
eingetretenen  Zerfall  eines  pneumonischen  Infiltrats  handle.  Ob 
bei  der  Entstehung  der  Krankheit  besondere  Infektionserreger  mit- 
spielen,  ist  nicht  ausgemacht,  fur  den  gangriinosen  Zerfall  durfte 
aber  wohl  das  Aufkommen  von  Pilzwachstum  in  dem  zucker- 
haltigen  Infiltrate  verantwortlich  zu  machen  sein.  Zenker^)  fand 
bei  diabetischer  Lungengangran  den  betreffenden  Lungenteil  von  Pilz- 
faden  durchwachsen.  Fiirbringer^)  fand  in  einem  gangi'anosen  Herde 
Aspergillus.  Col  la  (zitiert  nach  Luksch)  fand  einen  ..Schimmelherd** 
in  der  Lunge. 


>)  Charcot,  Gazette  hebdomadaire,  23  aom  1861,  p.  5i4. 
^)  Zenker,  Dresdener  Gesellschaft  fUr  Naturheilkunde,  1861/62. 
F a rb ringer,  Deutsches  Archiv  fUr  klin.  Medizin,  1875,  Bd.  XVII. 
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In  Fall  76  fanden  sich  schon  im  Sputum  bei  Lebzeiten  reicbliche 
Hefepilze. 

Fall  76»  28j^hriger  Tagldhner.  Zwei  BrOder  des  Palienten  haben  in 
ihrer  Jugejid  an  VeHstanz  geliKen;  einer  lebt  noch  und  ist  vUllig  gcsund, 
FainibVnaiiamiicse  sonst  ohne  Belang,  Patient  selb^l  will  frilhcr  nie  krank 
gewescn  sein-  Vor  zwei  Jahrerij  als  Holzbrenner  in  Amerika  beschafLigt^ 
hemerkte  er,  dafl  seine  Leislungsf^higkeit  abnahiii^  wShrend  foriwShrender 
Durst  und  zunebmender  Appelit  sich  einslelllen.  Nachts  miifite  er  oft  das 
Belt  verlassen,  urn  Wasser  abzusehlagen.  Trolz  Abmagerung  konnte  jedoch 
Patient  soine  zieuilich  sebwere  Arbeit  leisten,  vor  jelzt  1^/^  Jabren  nacb 
Deulscbland  zui Qckgekehrl,  muflie  er  sie  aber  \'5llig  aufgeben  mid  kam 
immer  niehr  von  KraTlen;  Potus  wnd  Lues  negiert.  Potenz  seit  einem  Jabre 
erloschen. 

J  9,  Jiini.  Grofier,  ziemlich  krMflig  gebauler  Mann  mit  sebr  sehlafTer 
Mus^kulalor  ohne  Fellpol&ier.  Links  am  Nacken  liegt  eine  zwanzigpfennigsttlck- 
grofie,  infjllrieife  Sielle  (alter  Funinkel),  am  recbien  Oberschenkel  eine  Furunkel- 
narbe,  an  der  Glans  penis  eine  kreisRirmige  Riitung,  Zahne  des  Oberkiefors 
sind  gut,  im  Unleikiefer  fehlt  der  ersle  uud  zweite  Molarxabn  recht^s.  Kein 
Fieber*  Wand  der  Badialis  el  was  bart,  die  Temporalis  deatlicb  gescblangell. 
Puis  104.  Tboiaxcrgane  normal,  ebenso  die  des  Abdomens,  LymphdriJsen, 
be?ond£rs  Ingninal-  und  Submaxillardrilsen,  deullich  zn  fdblen.  Pupillen 
miUeiweii,  Rcaktion  etwas  trago  und  gering.  Kein  Nystagmus,  kein  Tremor. 
Mnskeikraft  mSfiig;  deutlich  geringes  Rombergscbes  PhSnonien.  Steben  auf 
eincm  Bein  geblecbt;  Patellar*  und  Acbillessehnenretlexe  fehlcn^  kein  Dorsal- 
konus;  Plantarreflexe  und  Krernaslerrellex  lebhaft;  Baucbrenexc  schr  stark; 
Triceps-,  Biceps-,  Masseter-  und  Peiioslrcflexe  am  Vorderarm  scbwacb:  Kon- 
junktival-Kornealreflexe  lebhaft;  Sensibilitiit  normal;  Blase  und  Mastdarm  frei; 
Stimmung  deprimiert  tind  leicht  erregbar;  Schlaf  schlecht* 

Der  Fall  erwies  sich  von  YOmberein  als  ein  sehr  schwerer,  und  alle 
Versucbe,  die  Glykosurie  erbeblicb  einzuschrMnken,  blieben  obne  Erfolg.  Nacb- 
dem  auch  lJungertage  erfolglos  geblieben  waren,  wurde  jede  slrengere  Be- 
bandlung  aufgegeben.  Der  Kranke  war  von  Anfang  an  kein  starker  Esser;  vom 
August  ab  verlor  sicb  der  Appetit  auch  fitr  Kohlebydrato  mebr  und  mehr, 
so  dali  der  Kranke  aos  frei  en  Slticken  nicht  mebr  wie  wenigo  Gramm  nabm. 

Zuckerausscheidung  im  Anfang  bei  reicblicb  kohlebydrathalligDr  Nahning 
sehr  bedeulend  (5  — 6  ^  mit  7 — ^8%)  bis  Uber  400  (f  per  Tag,  Mit  abnehmender 
EBlust  sank  sie  bis  auf  100*/;  dabei  nabm  die  Acidose  2U,  und  das  Korper* 
gewiebt  ging  vom  Juni  bis  Dezember  unter  Scbwankungen  von  5B  %  auf 
52  %  herunter,  um  dann  bis  zum  Dezember  wiedcr  auf  55  hj  zn  stetgen, 
KHg-Ausscbeidung  in  max.  2^75.  Anfang  September, 
Der  Kranke  war  bereils  sehr  berunlergekommen;  vom  25.  bis  29*  No- 
vember litt  er  dann  an  Periostitis  mandibularis,  von  einem  karitisen  Zahno 
aosgehend. 

1.  Dezember.  Seit  zwei  Tagen  sptJrt  Patient  KaUe  im  HtJcken  und  friert 
ohne  Z&bneklappern.  Ileule  beginnt  er  ein  scbleimig-oitriges  Sputum  auszu- 
werfen,  zum  Teil  rein  schokoladefarben,  von  sfifillchem*  keineswegs  besonders 
schloebt^m  Geruche.  Dasselbe  ist  recbt  reichlich  und  enth^ilt  elastische  Fasem, 
Fettnadeln  und  Hefepilze  in  Menge. 
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2.  Dezember.  Temperatur  morgens  37*4,  abends  38'6.  Patient  flihlt 
sich  matt,  hat  keine  Brust-,  aber  Kopfschmerzen,  starken  Durst,  keinen  Appetit. 
Puis  regelm^fiig,  ziemlich  klein,  120;  Respiration  24,  kostal. 

Infiltration  hinten  unten  rechts  wenig  deutlieh. 

Patellar-,  Achilles-,  Tibialis-,  Radialis-,  Ulnaris-,  linker  Triceps-  und 
Masseterreflex  fehlen.  Plantarreflexe  und  alle  drei  epigastrischen  Reflexe  leb- 
haft;  Kremasterreflex  mSfiig. 

Pupillen  eng,  rcagieren  wenig  auf  Licbt,  gut  bei  Akkommodation,  Augen- 
bewegungen  frei.  Muskelerregbarkeit  (iberall  lebhaft,  kein  Tremor. 

3.  Dezember.  Temperalur  38*6— 39  0,  Puis  100.  Geringe  subjektive 
Besserung;  Sputum  unverSndert;  enth&lt,  frisch  ausgehustet,  Hefepilze;  keine 
Tuberkelbazillen. 

4.  Dezember.  Temperatur  38*8. 

5.  Dezember.  Hinten  rechts  unten  Schall  etwas  starker  verkUrzt;  diffuse 
Rasselger^usche.  Patient  ist  sehr  elend  und  hat  \venig  Appetit. 

Temperatur  tlberstieg  seitdem  nicht  mehr  38,  schwankte,  bald  morgens, 
bald  abends  hiJher,  zwischen  37*5  und  38  0.  Erscheinungen  in  den  Lungen 
blieben  unverSndert. 

10.  Dezember.  Patient  leicht  benommen.  Kein  Erbrechen;  Puis  174; 
Respiration  36.  Zweimal  je  innerhalb  einer  Stunde  5  0^  Natron  bicarbonicum. 

11.  Dezember.  Patient  koUabiert  und  stark  benommen,  Puis  klein,  132; 
Respiration  24,  Komealreflexe  schwach;  keine  Nahrung  mehr  beizubringen ; 
Urin  wird  ins  Bett  gelassen;  5  g  Natron  bicarbonicum.  Nachmittags  4  Uhr 
Exitus. 

Sektion :  An  Him  und  Rdckenmark  keine  nennenswerte  Anomalie.  Herz : 
Linker  Ventrikel  etwas  klein,  einige  Fettflecken  in  der  Muskulatur.  Lungen: 
Mittlerer  Lappen  der  rechten  Lunge  groB  und  schwer;  darin  ein  dicht  an  die 
Pleura  stofiender  Herd  (5^/2  cm  lang  und  2V2  breit),  fade  riechende,  eitrig 
hamorrhagische  Fliissigkeit  enthaltend.  Wandung  pulpcJs.  Ein  zweiter  solcher 
Herd  von  gleicher  GroBe  im  Lungengewebe  am  Hilus;  Wandung  von  zottig- 
nekrotischem  Gewebe  gebildet ;  zwischen  beiden  Herden  und  in  ihrer  Uragebung 
broncho-pneuraonische  Infiltrationen.  An  der  Milz  keine  nennenswerte  Anomalie. 
Nieren  groB,  jede  wiogt  225  </,  Glomeruli  groB,  reichliche  Blutftillung.  Pankreas 
groB,  platt,  sonst  normal.  Leber  groB,  2*2  ky  schwer,  Parenchym  etwas  ge- 
trtlbt.  Am  Darm  nichts  Abnornies. 

In  einem  anderen  Falle  meiner  Beobaehtung  entwickelte  sich  unter 
dem  Bilde  einer  akuten  Infiltration,  links  vorn  oben,  und  lebhaflem 
Fieber  bei  einer  50jahrigen  Frau  (Potatrix)  schnell  ein  ZerfallprozeB. 
Ich  sah  die  Kranke  nach  acht  Tagen.  Jetzt  bestanden  bereits  Hohlen- 
erscheinungen,  und  die  schwach  riechenden  Sputa  zeigten  das  Aussehen 
blutigen  Eiters.  Mehrfach  abundante  Hamoptoe  und  nach  schwankendem 
Verlauf  in  sechs  Wochen  Exitus. 

Diabetes  vor  dem  Auftreten  der  Lungenerkrankung  nicht  erkannt,  I'b^'o 
Zucker.  Das  Sputum  wurde  nach  Kitasalo  untersucht,  es  wurde  nur  Staphylo- 
coccus albus  gefunden  (Prof.  Levy). 

p)  Die  subakute  und  chronische  Form.  Ich  sah  sie  nur  bei 
alteren  Leuten  und,  wohl  zufallig,  nur  in  Fallen  von  bis  dahin  1  ate n tern 


Lungengangr2in. 


257 


Diabetes:  Bei  den  gut  genahrten  Personen  entwickelte  sieh  ein  Katarrh 
mit  weehselndem  Fieber,  der  entweder  dureh  eine  fruhzeitige  Hamopto6 
Oder  durch  den  Gestank  des  Sputums  Aufmerksamkeit  erregte.  Das 
Sputum  entweder  dauernd  leicht  hamorrhagisch  oder  eitrig,  wenigreich- 
lich,  bald  mehr,  bald  weniger,  gelegentlich  recht  sehr  gangranos  stinkend. 
Vorubergehend  mindert  sich  der  Gestank,  oder  es  wird  kein  Sputum 
mehr  entleert,  bis  es  nach  Tagen  oder  Wochen  hie  und  da  mit  einer 
Hamoptoe  wieder  erseheint.  So  kann  sieh  das  Leiden  monate-,  selbst 
jahrelang  hinziehen,  bis  entweder  eine  schwere  Hamoptoe  oder  all- 
mahlicher  Krafteverfall  das  Ende  bringt;  auch  Heilung  scheint  vorzu- 
kommen,  aber  wohl  immer  erst  nach  langer  Zeit 

Dabei  bestand  immer  normale  GroBe  der  Diurese  mit  hochstens 
einigen  Prozent  Zucker.  Ich  fuhre  einige  solche  Falle  bier  an. 

Fall  77.  63jahriger  Kaufmann,  seit  Anfang  Januar  Katarrh  mit  (ibel- 
riechendera  Auswurf.  Keine  HereditSt.  Temperaturen  selten  iiber  38* 0. 

30.  Januar  1896.  Aashaft  riechendes  Sputum,  reichlich,  tUglich  einige 
100  cm^.  Keine  Tuberkelbazillen,  massenhaft  verschiedenartige  Mikroorganismen, 
keine  elastischen  Fasern.  Perkussion  und  Auskultation  nichts  Abnormes  in  den 
Lungen;  Herz  und  Bauchorgane  ebenso;  Urin  (angeblich  untersucht  und 
normal)  enthSlt  4*2%  Zucker,  Spur  Albumen.  Normale  Menge. 

Das  Sputum  verier  vorUbergehend  den  schlechten  Geruch,  nach  einigen 
Tagen  erschien  er  wieder.  Aussehen  und  Menge  blieben  unverSndert,  bis  am 
11.  Februar  eine  heftige  H^raoptoS  eintrat. 

Nach  einigen  Tagen  h^rte  diese  auf,  das  Sputum  war  zunHchst  geruch- 
los,  nach  einigen  Tagen  begann  es  wieder  zu  stinken.  Nie  Tuberkelbazillen. 

In  den  Lungen  war  jetzt  diffuser  Katarrh  rechts  nachweisbar.  Tempe- 
ratur  i5fters  fieberhaft.  Der  Zustand  blieb  unverindert,  bis  sich  nach  einigen 
Wochen  wieder  schwere  HSmoptoS  einstellte.  Der  Kranke  ging  im  Laufe  des 
MSrz  an  EntkrSftung  zugrunde.  Urin  blieb  ziemlich  unverSlndert,  da  von 
strenger  Regelung  der  DiHt  abgesehen  werden  muBte. 

Fall  78.  38jahriger  Bauuntemehmer.  In  guten  Verhaltnissen  lebend; 
trinkt  reichlich  Wein  und  Bier.  1896.  Bei  vollkommenem  Wohlsein  mehrfach 
Starke  HamoptoS.  Arzt  verordnete  Traubenkur,  wonach  die  Diurese  auf  3  I 
stieg.  Urin  enthielt  jetzt  bei  Untersuchung  durch  mich  viel  Zucker.  Kranker 
(ieberlos,  geht  umher,  ftihlt  sich  schwach;  Efilust  unregelm^ig  und  oft 
mangelnd.  Sputum  stark  blutig,  sehr  Ubelriechen^  von  Zeit  zu  Zeit  reines  Blut. 
Bei  leichter  Diat  ging  der  Zuckergehalt  schnell  auf  01%,  die  Erscheinungen 
der  Lungengangrftn  aber  dauerten  fort,  obgleich  der  Zuckergehalt  so  gering 
blieb.  Von  Zeit  zu  Zeit  immer  wieder  Hamoptoe  bis  zu  „einem  Glas'*  in 
einigen  Stunden.  Sputum,  stets  sehr  (ibelriechend,  enthielt  Dittrichsche 
Pfr5pfe,  niemals  elastische  Fasern  oder  Tuberkelbazillen.  Hinten  unten  rechts 
bestand  ein  handhohes  Infiltrat. 

Ein  Jahr  nach  der  ersten  Blutung  verier  ich  den  Kranken  aus  der 
Behandlung,  sein  Zustand  soil  bis  1898  unverandert  geblieben  sein. 

Es  ist  eine  ebenso  uberraschende  wie  fur  diese  Falle  typische 
Erscheinung,  daQ  die  Glykosurie  eigentlich  nie  groB   wird.  In 

Naanyn,  Diabetes  melitus.  17 
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mehreren  F&llen  war  sie,  nachdem  der  Diabetes  einmal  erkannt  war 
and  der  Kranke  einige  diatetisehe  Rueksicht  walten  lieO,  obgleich  die 
Erscbeinungen  der  Lungengangran  andauerten,  kaum  wieder  nachzu- 
weisen  und  uberhaupt  so  geringfiigig  und  vorubergehend,  daB  man, 
wenn  man  die  Lungenerkrankung  vom  Diabetes  ableiten  will,  annebmen 
muQ,  daQ  die  Glykosarie  docb  vor  der  Beobachtung,  das  heiQt 
zu  derZeit,  als  sieb  die  Lungengangran  entwiekelte,  starker  war.  Es 
ist  leieht  begreiflicb,  daQ  die  einmal  entwiekelte  Gangran  nicbt  zu  beilen 
braucbt,  wenn  aucb  die  Glykosurie  und  mit  ibr  die  Hyperglykamie  der 
Gewebssafte,  die  das  Aufkommen  der  Gangran  ermogliehte,  dauernd 
beseitigt  werden  kann. 

Fall  79.  Fabrikdireklor,  52  Jahre,  keine  Herediiat,  kein  Potus,  keine 
Syphilis;  nie  krank.  Mai  1903.  Seit  einiger  Zeit  Hasten  mit  gelegentlicb 
reichlichem  und  dann  furchtbar  stinkendem  Auswurf.  Vor  vier  Wochen  starke 
HSmoptoS.  Hat  seitdera  25  kg  abgenommen.  KrSftiger  Mann,  schlecht  aus- 
sehcnd.  GangrHngeruch  aus  dem  Munde.  Von  Zeit  zu  Zeit  ein  aashaft  riechendes 
brUunliches  Sputum,  verandertes  Blutpigment  und  elastische  Fasern  enthaltend. 
Lungenbefund  nur  hinten  rechts  am  angul.  scapul.  infer,  immer  etwas  Rasseln 
und  leichte  DSmpfung,  sonst  alles  normal.  Urin  nie  gesteigerle  Diurese, 
Zucker  gegen  1%. 

In  Badenwcilcr  bei  Dr.  Fr&nkel  noch  Qfters  stcts  sp&rlichcs,  stark  tlbeU 
riechendes  Sputum  mit  elastischen  Fasern  —  nie  Tuberkelbazillen.  Der  Urin 
(normale  Menge)  enthielt  auch  bei  sehr  wenig  beschrSnkter  DiSt  meist  nur 
unter  1%  Zucker  (einmal  2%),  wurde  aber  erst  bei  vollkommener  Entziehung  der 
Kohlehydrate  zuckerfrei.  Unter  Myrtholinhalationen  wurden  die  gangrSnosen 
Sputa  scltener;  in  den  folgenden  I*/.,  Jahren  traten  sie  nur  noch  ganz 
selten  auf,  und  der  Kranke  fiihlte  sich  wohl,  so  dafi  er  wieder  seine  Geschjifte 
fflhrte.  Er  halt  jetzt  nur  noch  wcnig  DiSt,  doch  war  der  Urin  fast  die  ganze 
Zeit  zuckerfrei;  nur  einmal  Ende  Juli  1903  ist  noch  0  45%  konstatiert  worden. 
Acoton,  Acetessigsfture,  Albumen  fehlten  stets. 

An  der  verdSchtigen  Stelle  rechts  hinten  (angul.  scapul.  infer.)  wurden 
wiederholt  Probepunktionen  gemacht;  Ergebnis  stets  0. 

Patient  befindet  sich  heute  1900  nach  Hi3rensagen  wohl  und  fUhrt  seine 
Geschafte. 

In  solehen  Fallen  diirfte  es  sicb  nicht  um  grofie,  durch  Zerfall  von 
Infiltraten  entstandene,  sondern  um  peribronchitisebe  Prozesse  bandeln, 
durch  auf  der  Broncbialschleimhaut  angesiedelte  Pilze  hervorgerufen. 
In  Luksch'^)  Fall  fand  sich  Aspergillus  auf  der  Sehleimhautoberflaehe 
in  Bronchien  erster  und  zweiter  Ordnung;  die  Hyphen  waren  in  die 
Schleimhaut  tief  hineingewachsen  und  hatten  bier  lebhafte  Entziindung, 
wenn  auch  noch  keine  Nekrose,  bewirkt. 

Davon,  daB  sicb  Lungentuberkulose  bei  Diabetiscben  mit 
akutem  Gewebszerfall  verbindet,  ist  scbon  S.  252  gesprochen. 


')  Luksch,  Zeitschr.  ftir  Heilkunde  (Prag\  Bd.  23. 
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dj  Riegel  hat  die  Aufmerksamkeit  auf  das  angeblich  haufige  Vor- 
kommen  chronisch-pneumonischer  Prozesse  mil  fibroser  In- 
duration und  umfangreicben  Zerfallsberden  gelenkt.  Marchand^) 
und  spater  Fink 2)  haben  solche  Falle  mitgeteilt:  Heruntergekommene 
Diabetiker  mit  den  Erseheinungen  chronischer  Spitzeninfiltration,  reich- 
lichem,  mebrsebicbtigem,  brockliehem  Sputum  mit  Lungenfetzen.  Keine 
Tuberkelbazillen. 

Sektion:  Chronische,  indurierende  Pneumonie  des  Oberlappens  in 
beiden  Fallen  der  rechten  Lunge.  Zahlreiche  Zerfallsherde;  bei  Fink  in 
d«r  groBten  Kaverne  ein  sequestriertes  Stuck  nekrotischen,  schwarzen 
Lungeiigewebes. 

Bekannt  ist  die  schlechte  Prognose,  welche  die  Pneumonie 
bei  Diabelischen  gibt,  auch  wenn  sle  nicht  zur  GangrSn  fiihrt.  Bou- 
chardat  hat  seinerzeit  behauptet,  daB,  wenn  ein  Glykosurischer  von 
einer  Pleuropneumonie  (das  ist  lobare  Pneumonie)  ergriffen  wird,  der 
Tod  sicher  und  oft  in  24  Stunden  erfolgt.  Marchal,  dem  ich  dies 
Zitat  entnehme  (S.  383),  widerlegt  indessen  diese  Behauptung  als  zu 
absolut  unter  Anfiihrung  eines  geheilten  Falles  von  Pneumonie. 

Ich  selbst  babe  ofters  Gelegenheit  gehabt,  mich  von  der  Bos- 
artigkeit  der  Pneumonie  bei  Diabelischen  zu  uberzeugen;  das  waren 
alles  schwere  Diabetesfalle  mit  starker  Glykosurie;  doch  babe  ich  auch 
solche  Falle  gesehen,  in  denen  die  Pneumonie  gunstig  verlief.  In 
dem  einen  dieser  handelte  es  sich  um  einen  Jungling  von  18  Jahren 
mit  schwerem  Diabetes  und  sehr  starker  Glykosurie;  er  erkrankte  zur 
Zeit  einer  Influenzaepidemie  an  Influenzapneumonie  und  iiberstand  die 
Krankheit  ohne  Schwierigkeit;  bei  ihm  wurde  der  Crin,  wie  das  die 
Kegel  ist,  wahrend  des  Fiebers  zuckerfrei.  Einen  zweiten  Fall  fuge 
ich  bier  an;  er  ist  dadurch  interessant,  daB. die  gewaltige  Glykosurie 
wahrend  der  Pneumonie  sogar  noch  eine  Zunahme  zeigte. 

Fall  80.  12.  Juni  1879.  43j&hriger  Landmann,  keine  Heredit^t,  keine 
Lues,  Potus  zugestandeu,  leidet  seit  acht  Monaten  an  Durst,  Polyurie  und 
Abmagerang.  Keine  Organerkrankung  nachweisbar.  Wohlbefinden,  fieberfrei.  Am 
14.  Junimitlags  Frost,  abends  Temperatur  40*5.  Seitenstechen,  Husten.  15.  Juni. 
Rostfarbenes  pneumonisches  Sputum.  Infiltrat  links  hintcn  unten;  das  Fieber 
bestand  bis  zum  18.  Juni;  abends  39  und  mehr  bis  40  0,  morgens  Re- 
missionen  bis  zur  Norm.  Am  18.  Juni  kritischer  Abfall.  Das  Infiltrat  wuchs 
bis  zum  18.  Juni,  so  daB  es  den  ganzen  unteren  Lappen  einnahm.  Mit  der 
Krise  verschwand  das  pneumonische  Sputum,  es  erfolgte  normale  Resolution 


»)  Marchand,  Virchows  Archiv,  1880,  Bd.  LXXXII. 
»)  Fink,  MOnchener  med.  Wochenschr.,  1887,  S.  709. 
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und  schnelle  Rckonvaleszenz,  so  daB  bereits  am  21.  Juni  mil  slrenger  dia- 
belischer  Behandlung  vorgegangen  werden  konnte,  die  der  Kranke  gut  vertrug. 


Datum 

Urinmenge 
in  Liter 

Spez.  Gewicht 

Menge  des 
Zuckers  in  ' 
24  Stonden 

Beznerkungen  nnd  Temperatnr 

13.  1 

75 

1030 

545 

1 

Normal 

U. 

111 

1028 

750 

Morgens  normal,  abends  40*5 

1  15. 

12-5 

1026 

;        837  ' 

36 

39-4  j 

1     16.  1 

107 

1028 

639 

37-3 

395  1 

17. 

9-2 

'  1025 

542 

'       .  36-6 

389  , 

18. 

9-6 

1024 

585  : 

364 

37-5  ! 

19. 

8-9 

1026 

570 

Temperatur  von  heute  ab  normal  • 

20. 

9-6 

1024 

580 

21.  ; 

11-8 

1026 

800 

Am  22.  Juni  wurde  der  Kranke  auf  strenge  Diat  gesetzt:  500  r/ Fleiseh 
(gekocht  gcwogen),  100  cm^  Kognak,  viel  Felt  ad  libitum!  Acid,  lacticum, 
als  Limonade,  Mandelbrot. 


Datum 

1 

Urinmengo       „       ^    •  1 
.    ,             Spez.  Gewicht 
m  Liter  *^ 

1 

Menge  des 
Zuckers  in 
24  StuDdon 

BemerkuDgen  und  Temperatur 

22. 

5  50  ' 

250 

23. 

2-7 

80 

24.  ' 

1-8  1 

50 

Am  30.  Juni  war  der  Zucker  aus  dem  Urin  versclnvunden,  am  3.  Juii 
infolge  eines  Diaifehlers  20  fj  Zucker;  dann  blieb  der  Urin  bis  zu  seiner  Ent- 
lassung  zuckerfrei ;  dabei  wurde  die  Menge  des  laglich  verabfolgton  Fleisches 
allniahlich  bis  auf  IV2  ^'U  (gekocbt  gewogen)  gesteigert.  Anfangs  bestanden 
ziemlich  slarke  Uiarrhoen,  die  sich  bald  besserlon,  gelegentlich  aber  wieder 
auftraien. 

Budde  bringt  als  Raritiit  den  Fall  eines  SOjahrigen,  anscheinend 
schwer  Diabetischen,  der  im  Laiife  von  vier  Monaten  zwei  (lobare?) 
Pneumonien  gliicklich  iiberstand. 

4.  Herz  und  GefSBe. 

a)  Arteriosklerosis.  Sie  spielt  unter  den  Krankheiten  des 
Zirkulationsapparates  bei  den  Diabetischen  die  groBte  Rolle.  Sie  ist  in 
der  Kegel  nicht  als  Folge  des  Diabetes  anzusehen,  denn  in  den  so 
haufigen  Sektionen  von  jugendlichen  Individuen,  die  dem  schweren 
Diabetes  erlegen  sind,  findet  man  sie  nur  hie  und  da  einmal  (vergl.  die 
Sektionsergebnisse  bei  Frerichs,  S.  146,  und  im  Anhange  dieses 
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Buches),  vielmehr  stellt  die  Arteriosklerose  mit  den  sie  begleitenden 
Erkrankungen  von  Leber  und  Pankreas  eine  der  haufigeren  Drsaehen 
des  Diabetes  dar.  Es  sind  filtere  Individuen,  darunter  verhaltnismaOig 
viele  gichtische,  und  leiehtere  Diabetesfalle,  bei  denen  sie  gefunden 
wird  und  bei  denen  dann  der  Diabetes  in  seiner  Gestaltung  und  in 
seinem  Verlaufe  durch  sie  wesentlich  beeinflufit  wird. 

Die  senile  Gangran  haben  wir  bereits  als  Folge  der  kompli- 
zierenden  Arteriosklerose  kennen  gelernt  (vergl.  auch :  claudicatio  inter- 
mittens), von  anderen  krankhaften  Vorkommnissen  beim  Diabetisehen 
mussen  folgende  auf  ihre  Rechnung  gesetzt  werden  : 

Asthma  cardiale  und  Angina  pectoris.  Schmitzi)machte  1876 
auf  das  haufige  Vorkommen  von  „Herzsch\vache"  bei  Diabetes  auf- 
merksam,  Leyden^)  fuhrte  wohl  zuerst  das  diabetische  Asthma  allgemein 
auf  die  begleitende  arteriosklerotische  Herzaffektion  zuruek. 

Auch  Ord,  Huchard,  Vergely,  J.Meyer,  Ebstein  haben  diese 
Vorkommnisse  bei  Diabetisehen  behandelt.  Angina  pectoris  ist  sicher 
bei  Diabetisehen  ganz  auffallend  haufig  und,  im  Gegensatz  zur  nieht 
mit  Diabetes  melitus  komplizierten  Arteriosklerose,  haufiger  als 
Asthma  cardiale;  in  der  Gestaltung  der  Anfalle  finde  ich  aber  keinen 
Cnterschied  von  denen  bei  Arteriosklerose  ohne  Diabetes;  ihre  Ab- 
hangigkeit  von  starkeren  Erregungen  und  Anstrengungen,  andererseits 
ihr  haufiges  nachtliches  Auftreten  haben  beide  gemeinsam.  Ob  der 
Diabetes  auf  das  Ausbleiben  oder  Hervortreten  allgemeiner  Zirkulations- 
storungen  EinfluB  auBert,  ist  schwer  zu  entscheiden,  doch  babe  ich  den 
Eindruck  gewonnen,  daB  diese  Arteriosklerotischen  mit  Diabetes  selten 
dem  progredienten  Hydrops  verfallen  und  iiberhaupt  selten  das 
Bild  des  „ven6sen"  Herzfehlers  mit  seinen  Stauungserscheinungen 
—  dauernder  Dyspnoe,  starker  Cyanose  und  Anasarka  und  Hohlen- 
hydrops  —  entwickeln.  Sie  pflegen  im  Anfall  von  Angina  pectoris  oder 
auch  sonst  plotzlich  —  an  Herzschwache  ?  —  zu  sterben,  oder  es  kommt 
zu  Zustanden  von  Marasmus.  Solche  sab  ich  haufig  gefarbt  durch  sehr 
eigentiimliche  asthmatische  Beschwerden:  keine  dauernde  starke 
Dyspnoe,  aber  auch  keine  typischen  Asthmaanfalle,  sondern  wech- 
selnde  und  anfallsweise  sehr  gesteigerte  Beklemmungen  mit  Unruhe  und 
Biotschem  und  Cheyne-Stokesschem  Atmen,  wie  man  sie  auch  bei 
Morbus  Brightii  mit  chronischer  Uir^lmie  nicht  selten  sieht  und  fur 
welche  die  Erklarung  durch  ein  Zusammenwirken  der  diabetisehen 
Ernahrungsstorung  und  der  Herzschwache  umso  naher  liegt,  als  diese 
Beklemmungen  durchaus  „zentral"  bedingt  erscheinen;  sie  sind  auch 


»)  Schmitz,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1876,  Nr.  5. 

Ley  den,  Asthma  und  Diabetes  melitus.  Zeitschr.  fQr  klin.  Medizin,  Bd.  III. 
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nicht  selten  von  leiehten  Delirien  oder  BewaStseinsstdrangeii  —  beides 
kuM  vorttbergehend  oder  I&nger  anhaltend,  selbst  dauernd  —  begleitet. 

NatOrlich  werden  die  erwahnlen  Folgeerscheinungen  der  Arterio- 
$kierose  beim  Diabetiseben,  so  gut  wie  auch  sonst,  zum  Teil  durch  das 
Hers  vennittelt:  Man  tindet  Arteriosklerosis  der  Kranzarterien  and 
sohwieliiTO  Myocarditis,  leiehte  Hypertrophie  des  Herzens,  namentlich 
des  linken  Ventrikels,  febll  selten :  ebenso  bei  Lebzeiten  der  gespaltene 
Ton  an  der  Spitze  und  systolische  Gerausche  an  diesem  oder  jenem 
l>st)um :  ^nauere  Studien  liegen  fur  den  Diabetiker  in  dieser  Ricbtung 
nooh  niohi  vor.  Hervorgehoben  muB  werden.  daB  diese  arterio- 
sklorv^tisohen  Myodecenerationen  mil  der  diabetischen  Atrophie  des 
Hmens  t.vor«l,  S,  A>S'  niehts  zu  tun  baben. 

IVn  Einflui);  der  Glykosarie  auf  das  Asthma  cardiale  and  nocb 
mohr  auf  die  Angina  pectoris  halte  ich  im  allgemeinen  fur  wenig 
malJiicbend:  cs  ist  das  schon  deshalb  zu  erwarten.  weii  es  sicb  um 
loichtercn  IMaKMes  mit  ^rioirer  Glykosaiie  zu  handeln  pflegt:  mit 
dom  stSrkerea  Hervortreien  der  kard:alen  Beschwerden  pflegt  diese 
n\vh  mebr  Jen  Hinten^nd  za  ireten.  IXvh  mogeo  der  Diabetes 
durv^h  d>e  Ki(fickv:Tka3^j:  auf  d^e  Emlhranif  nni  die  bei  ihm  baufige 
ncrv\><^*'  l^:>yN>si:i: ^iiis  Aufkommeo  iae?er  Ko^mjiilikaitioiien  befordern ; 
man  i5c>  j^-esteoijatllis  i3r  die  Fille  jlc  leiicEea.  in  denen  sie  erst 
nav'li  'iiir^jpfjreaj!  BestefeeB  d-et?  I^iiAi^es^  aia^irefiiMfi:  es  kommt  aber  das 
l':ri^t'C.?*:i?'.  ijLi  i*>  A>;i.'::%A  .^Jer  £e  AEriM  ias  Frahere  ist  ebenso 
\  :t        I  >:c\y:i>:'  v  :r-  ezr-ecTL  Fil>.      ir-ia  iie  Anrlna  cordis 

"jiT.  1  iff.*::  t^firt  ;If r  v  vt;.>'^r'.f  "v  '.'C  —  ttst  insc-heinen  i 

iHi'^  j^LTX  ha:  ^^-^-i  '.^.-:"  r*  ?«*cjl::-L3iij:  :-ir!eE:riliii  aaf  das 

A>ui-T.M   :xr;:jL!.f  .^-e  Av:i',7.x  vif»: <t:    .n  -eiL-flaa  Falle  von 

.!;.!»:•    '.ii;'v:'*  I'i'til.         ,     :i    ',*'ii.\'aiUli.  a:.     .JOHi*    Jl  VIS  T*irrrw!'i»**.n  uzd 

«  liT't^'Iilii  >::hliirr:'m    .:IJ    I.Jji'iil  .K^'U. 

..jH.ili'j  -111     J»:>*.'!i.^'  i  -  ZJii     » * »'  v.  1 1*^' «i  it  t  r .'"sj- 1- >  J 

.  ■•II      t  i;.    .iJi;  'r'l.'i  ;u  --S.    /        ;ii:'.".i.jr;i.    "  ^      \\:,i:jJ.    Z  'j'.'  f  "Zl^d 
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Die  Herzbeschwerden  fehlten  jetzt  ganz.  Kur  in  Karlsbad.  Den  Winter 
verleble  sie  in  Petersburg,  woselbst  sie  gelegentlich  Exzesse  im  Brotessen 
beging;  1892/93  im  Dezember  trat  wieder  Glykosurie  von  tlber  2%  auf, 
gleichzeitig  das  Ziehen  im  Arm  sehr  verstllrkt  und  ein  leichter  Anfall  von 
Asthma  cardiale.  Nach  Rdckkehr  verlor  sich  bei  der  alten  Di&t  der  Zucker 
sofort  wieder^  und  das  „Ziehen**  im  linken  Arm  war  sehr  gering.  Im  Winter 
1893/94  in  Petersburg  wieder  nach  reichlichem  BrotgenuB  5%  Zucker  und 
heftigste  AnfUIle  von  Asthma  cardiale ;  der  Zucker  verging  auch  damals  wieder 
schnell,  doch  blieb  das  Ziehen  im  Arm  und  machte  Anwendung  von  Digitalis 
notwendig. 

1894  ging  gut  vorUber. 

1895  ging  sie  nach  Neuenahr.  Dort  hatte  man  ihr  gesagt,  so  berichtete 
die  Dame,  der  Zustand  ihres  Herzens  verlange  weniger  strenge  Di^tbeschrlUi- 
kung,  und  sie  war  jetzt  solcher  weniger  zug&nglich.  Nach  einigen  Monaten 
traten  mit  allmahlich  wachsender  Glykosurie  die  Herzbeschwerden  mehr  hervor, 
leizlere  liefien  sich  durch  Digitalis  beseitigen,  erstere  aber  zeigte  sich,  als 
Patientin  endlich  nach  Jahr  und  Tag  wieder  zur  alten  DiHt  zurtickkehrte,  sehr 
renitent;  es  gelang  selbst  bei  Beschr^nkung  des  Brotes  auf  30  g  nicht  mehr, 
sie  zu  beseitigen.  Allm^lich  wurden  denn  auch  die  Herzbeschwerden  st^lrker; 
es  besfanden  jetzt  dauernd  starke  Pulsfrequenzen  mit  IrregularitUt,  bald  ent- 
wickelten  sich  Stauungsleber,  Odeme,  Albuminurie,  iJfters  schwere  stenokardische 
Anfalle,  und  die  Kranke  ist  im  Winter  1896/97  der  ZirkulationsstOrung  und 
dem  Hydrops  erlegen.  Keine  Sektion. 

Der  folgende  Fall  ist  der  einzige  meiner  Beobachtung  mit  An- 
fallen,  welche  ich  als  Angina  pectoris  ansprechen  zu  sollen  glaubte, 
der  sich  unter  di^tetischer  Behandlung  (allerdings  mit  Unterstiitzung 
von  Natr.  salicyl.)  unmittelbar  entschieden  besserte.  Doch  war  die 
Angina  pectoris  keineswegs  typisch,  vielmehr  erinnerten  die  Schmerzen 
an  richtige  Interkostalneuralgie. 

Fall  82.  50jahrige  Tagnersfrau.  Die  Familiengeschichte  der  frtlher  an- 
geblich  stets  gesunden  und  niemals  syphilitischen  Patientin  ergibt  keinerlei  Ur- 
sache  fUr  die  jetzige  Erkrankung.  Diese  begann  vor  sieben  Wochen  nach  einer 
ErkSQtung  allm&hlich  mit  neuralgieartigen,  zirka  20  Minuten  dauernden 
SchmerzanfUllen  in  der  Brust  mit  starkem  Beklemmungs-  und  Angstgeftlhl.  Die 
Schmerzen  strahlten  von  der  WirbelsSulengegend  um  die  untere  Thoraxwand 
beiderseits  nach  der  Herzgegend,  von  hier  in  beide  Arme  bis  zu  den  HlUiden 
aus.  Sie  traten  zu  verschiedenen  Tageszeiten,  am  h^ufigsten  nachts  auf  und 
raubten  den  Schlaf.  Gleichzeitig  stellten  sich  starker  Durst  und  ausgesprochene 
Schwacheempfindung  ein.  Patientin  ist  Mutter  von  18  Kindem  (teilweise  schwere 
Geburten). 

Status  12.  Juli  1897. 

Die  Kranke  ist  eine  grofie  Frau  mit  sehr  starkem  Panniculus  adiposus 
und  krUftiger  Muskulatur.  Pupillen  mittelweit,  reagieren  gut.  Zunge  und 
HSnde  zeigen  feiuschlagigen  Tremor;  keine  Ataxic;  Sensibilitat  intakt,  nirgends 
Empfindlichkeit  der  Interkostalnerven  auf  Druck.  Plantarreflexe  normal; 
Bauchreflexe  tr^ge ;  Patellarsehnenreflexe  kaum  auslOsbar ;  kein  Masseterreflex ; 
kein  Facialisphanomen ;  mafiig  starke  Reflexe  an  Rachen-  und  Kehlkopf- 
schleimhaut. 
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HerzdSrapfung  nicht  vergrQfiert.  T5ne  rein;  Pals  klein,  bisweilen  aus- 
selzend.  Arleriosklerose  der  Sufieren  Arterien  wenig  deullich;  Herzspitzenstofi 
nicht  verstHrkt. 

Lungen  und  Abdominalorgane  normal. 

Anfangs  bestand  starke  Glykosurie  (8%)  bei  normaler  Diurese  (sehr 
sellen  tlber.  1500  rm^),  Sie  wurde  nach  acht  Tagen  zuckerfrei  (Fleisch,  Ge- 
nitisc  etc.,  kein  Brot)«  als  die  Milch  auf  200  g  reduziert  wurde,  vertrug  dann 
bald  auch  kleine  Mengen  Brot. 

Unter  abendlichen  Dosen  von  2  y  Natron  salicyl.  versckwanden,  aber 
erst  mit  Verschwinden  des  Zuckers,  die  Beschwerden  fast  vOllig;  sp^ter  traten 
sie,  wenn  auch  milder,  wieder  auf,  trotzdem  die  Kranke  zuckerfrei  blieb. 
Digitalistherapie  (anfangs  absichtlich  nicht  eingeschlagen)  schien,  als  die 
Schmerzen  sp&ter  wieder  auftraten,  gute  Dienste  zu  leisten.  Auch  Injektionen 
von  CofTeYn  natr.-benz.  vermochten  jetzt  die  Dauer  der  AnfUlle  zu  verkUrzen. 

Cber  die  Rolle,  welche  die  Herzschwache  als  Ursache  plotz- 
lichen  todliehen  Endes  beim  Diabetes  spielt,  wird  spater  noch 
ausfuhrlicher  gesprochen  werden;  daO  in  den  Fallen  von  Asthma 
cardiale  und  Angina  pectoris  beim  Diabetischen  so  gut  wie  ohne  Diabetes 
plotzlicher  Tod  statlhaben  kann,  braucht  kaum  betont  zu  werden.  Der 
folgende  Fall,  den  ich  als  Beispiel  der  zahlreichen  Falle,  in  welchen 
die  Herabsetzung  der  Glykosurie  ohne  EinfluB  blieb,  anfuhre,  nahm 
dieses  plotzliche  Ende. 

Fall  83,  16.  November  1896.  Gemeindeschreiber,  48  Jahre.  Keine  Hereditat, 
nioht  syphilitisch.  tiel  vor  zehn  Jahren  eine  niedrige  B5schung  herunter  auf 
don  Kopf  ohne  schwerere  Erscheinungen.  Seit  zwei  Jahren  Anfsllle  von  echter 
Ans:ina  pectoris  mit  Schmerzen  iin  linken  Arm  bis  in  die  Fingerspitzen : 
troton  oin,  sobiild  or  schiiollor  geht  und  falls  er  viel  arbeitet,  dann  aber  auch 
naohts:  boi  grolior  goistisror  und  Korporruhe  ist  or  tagelang  frei  davon.  Keine 
ohjoktivo  Uvspnoo,  auch  nicht  in  don  hoftig>len  Anfallen.  Gut  geniihrt.  Herz- 
diimptung  allsoilig  otwas  groB.  SpitzonstoC  oin  wenig  aufier  dor  Mamillar- 
linio:  an  Spil/.o  orstor  Ton  dumpf.  an  Basis  zwoiter  scharf  und  laul.  Puis 
rotfolmiUiij:,  auoii  in  don  Anflilion  normalo  Froquonz.  Arteriosklerose  an  den 
ta>tb:iron  .\rtorion  niolit  sichor.  Arous  oornoao  senilis.  Pupillenreflexe,  Sehnen- 
rolloxo  lohhaft. 

I  rin  Spuron  von  Aibanv.^n,  4  1^  ,i  Zuokor. 

l>oi  maliijT  slroniror  Pial  mit  140;/  Brot  ging  dor  Zucker  bis  zum  20. 
womg  horuntor,  liann  sank  or  boi  60  •!  und  bei  30  g  Biot  auf  2'^,o  (i>6i 
jiloiolioi  normalor  rnnmontfo  una  boi  vollsUndigor  Entziohung  des  Brotes 
aul  la^t  ^  ^»  Pahoi  hliob  au'  Ansrraa  pootoris  voliig  ungeanderl.  Vom 
lN»  \o\onibiM  ah  braiu'lilo  or  k'.o;:;o  IV^soii  vv-n  Digitalis  iO*2 — 0*3  per  Tag, 
WW  InlUN  0       Oii  au:  l>0  .  obor/'al'v  ohr.o  ii  ao:i  Eintlufi.  CoffeYn  natr.-benz. 

l\  I'ln  iM^  i  wounal  \n  ha'.^>ti::;du-::i  r;;;:son  .  mit  don  ersten  Mahnern  des 
Aniailox  »;oi;oluMK  oilou'hiorJo  ww:  av;>r.:,..tv.>wviso.    Morphium  ^^subkutan)  tat, 

\  oin  Nv^MMuboi  l'i>  \  iV.t  :v..'o:  war  dor  Zustand  im  ganzen  er- 
Ha»:Iu  :^  kuxuw  wauion  d'.o  A:i:':;'!o  w :ovit  r  >;,^.rkor  uijd  hSufiger.  Am  11.  abends 
luhlio  vul\  lioi  Ki,,nko  N^iu  o:;^  k";u;o  u^or  Schmerzen;  nach  einer 
Moj pluwn.mn  K.K-..         OiH  o  a:i\^x>::  11  Uhr  wurde  ihm  wieder 
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^Dg,  er  stand  auf,  um  Sluhlgang  zu  verrichten;  die  Schwesler  half  ihm  auf 
den  Nachtsiluhl,  wobei  ihr  nichts  Besonderes  an  ihm  auffiel;  als  sie  nach 
einer  halhen  Slunde  wieder  kam,  lag  er  bereils  tot  vor  seinem  Bett.  Kein 
Blutabgang.  Sektion  nicht  gestattet. 

Oxybuttersaure  trat  in  grOfierer  Menge  nicht  auf.  AcetessigsSure-  (Eisen- 
chlorid-)  Reaktion  wurde  nur  vorObergehend  stark,  Acetonbestimmungen  der 
letzten  Tage  sind  nicht  zu  finden. 

Von  groBter  Bedeutung  ist  die  Arteriosklerose  fur  die  Entwick- 
lung  von  Albuminurie  und  Nephritis  bei  den  Diabetischen.  Wie  sehr 
dadurch  Verlauf  und  Symptomenbild  der  Falle  beeinfluBt  werden,  ist 
S.  210  besprochen. 

Eine  nicht  minder  wichtige  RoUe  in  der  Symptomatologie  des  Dia- 
betes mit  Arteriosklerosis  spielen  die  Komplikationen  seitens  des  Hirns, 
zu  welchen  diese  fiihrt:  Apoplexia  sanguinea  und  Encephalomalacie,  sie 
werden  im  Abschnitt  7  (S.  315)  ausfiihrlicher  behandelt. 

Es  sind  haupts&chlich  das  Herz,  dieNieren  und  das  Him,  durch 
welche  die  Arteriosklerosis  ganz  gewohnlich  die  Herrschaft  iiber  das 
Symptomenbild  und  den  Verlauf  der  Krankheit  so  vollstandig  ge- 
winnt,  daB  die  Glykosurie  zu  einem  untergeordneten  Symptom 
herabsinkt;  man  kann  von  solchen  Fallen  sagen,  daB  die  begleitenden 
Herz-,  Nieren-  und  Hirnstorungen  den  Diabetes  nicht  zur  Entwicklung 
kommen  lassen. 

Fall  84.  Fabrikant,  geboren  1838.  Vater  starb  an  chronischer  herd- 
formiger  Encephalomalacie,  Mutter  litt  an  Polyarthritis  deformans  und  starb, 
60  Jahre  alt,  an  Herzfehler.  Er  akquirierte  im  19.  Lebensjahre  Gonorrlioe  und 
litt  lange  an  gonorrhoischer  Polyarthritis.  Bald  danach  Lues,  schnell  geheilte 
sekundSre  Eruptionen  im  Halse;  slets  wenig  ki5rperliche  Bewegung,  bei  mittlerer 
Grdfie  93  hj  Gewicht.  Angestrengte  Berufstatigkeit.  Gutes  Leben,  kein  Potus, 
raucht  m^Big  Zigarren.  Seit  1887  fUhlt  er  sich  schlafTer,  wird  leicht  cyanotisch. 
Leber  jetzt  groB,  weich,  empfmdlich;  Herzspitze  etwas  nach  links,  leichtes 
systolisches  Hauchen  an  der  Spitze;  tastbare  Arterien  deutlich  sklerotisch. 

1888  Zucker;  seitdem,  doch  nur  ganz  leicht,  regulierte  DiSt ;  niemals 
strenge  quantitative  BeschrSnkung,  wenig  Brot;  Kartoffeln,  Bier,  Zucker  aus- 
geschlossen.  Dabei  war  der  Zuckergehalt  meislens  unter  1%;  bei  iSngere  Zeit 
stattfindender  Vemachliissigung  der  di^tetischen  Vorschriften  stieg  er  aber 
bald  bis  auf  2%  und  darOber.  Nach  Beseitigung  der  Glykosurie  ftthlte  sich 
der  Kranke  einige  Jahre  hindurch  recht  wohl,  bis  1890  ein  leichter  apoplekti- 
former  Anfall  statthatte.  Ganz  fltlchtige  BewuBtlosigkeit,  danach  Andeutung 
von  rechtsseitiger  Hemiplegie;  diese  verlor  sich  anscheinend  in  wenigen  Mi- 
nuten,  doch  hinlerblieb  bis  an  das  Lebensende  ein  taubes  Geftthl  in  der 
lechten  Hand,  das  ihn  quiilte  und  beim  Schreiben  stdrte.  Der  Kranke  lebte 
seitdem  recht  mSBig,  ging  alle  Jahre  nach  Marienbad  oder  Karlsbad,  und  die 
Glykosurie  blieb  gering,  stieg  nur  noch  vortlbergehend  auf  2%,  war  meist 
unter  1%,  fehlte  aber  nie  auf  die  Dauer.  Der  Urin  enlhielt  seit  1892  oft 
Spuren  von  EiweiB.  1894  trat  auf  einer  Reise  in  ItaHen  ein  schwerer  Anfall 
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von  Asthma  cardiale  ein;  am  Tage  danach  0*6%  (0  EiweiB.  zwei  Tage 
spfitor  0*8%.>  [1)  und  11%  Zucker,  zwei  Tage  spSter  eiweififrei.  Nachdem 
sioh  Andeutungcn  von  Asthma  cardiale  mil  Shnlichem  Einflufi  auf  die  Albu- 
minurie  noch  wiederholt  gezeigt,  wurde  mil  Digitalis  begonnen ;  nnter  kleinen 
DosiMi  1^0*3 — 01  per  Tag  im  Infus)  war  er  fast  ohne  Beschwerden;  beim 
Aussotzon  des  Mittels  nieldeten  sich  diese  bald  wieder,  so  dafi  er  mit  kurzen 
Pauson  jetzt  das  Mittel  fortdauernd  gebrauchte.  Seitdem  wnrde  die  Di&t  noch 
wonigor  strong  genommen,  doch  sank  daftir  das  Nahrungsbedfirfnis,  and  der 
Kranko  ilberhaupt  weniger,  der  Urin  enthielt  meist  einige  Promille  Zucker. 
I^s  Horbst  1896  ging  es  leidlich,  dann  fing  Digitalis  an,  zu  versagen;  die 
lioistoskdifte  lielien  nach.  die  AnfSllle  waren  weniger  heftig,  aber  protrahierter ; 
in  ihnon  Vorwirrtheit  mit  sehr  ausgesprochener  Neigiing  zu  Cheyne-Stokes ; 
sohlioBlioh  wurde  der  Kranke  dauemd  verwirrt  und  benommen,  es  traten 
mSBigos  Odem  und  HiShlenhydrops  auf.  Exitus  im  Coma.  Urin  enthielt  schliefilich 
dauernd  Eiwoifi  und  nur  noch  ganz  selten  hQchstens  einige  Promille  Zucker, 
obgloioh  der  Kranke  jetzt  in  der  DiSt  auf  den  Diabetes  nicht  die  mindeste  RQck- 
sicht  nahm:  dooh  war  die  Nahrungseinnahme  im  ganzen  unbedeniend.  Puis, 
nnlangs  fn^iuont  und  soit  1887  vieifaeh  aussetzend,  war  zuletzt  eher  langsam. 
solton  tiber  10l\  und  regelmSBisr. 

Sektion:  Sehr  starke  arterio>klerotisohe  Ver^deningen  in  Aorta,  Coronar- 
uud  Hirnartorien,  mUCi^o  ailseitige  Hypertrophie  and  Dilatation  des  Herzens, 
Mu>katnuUIoI>or«  oyanotisohe  Induration  und  beginnende  Atrophie  der  Nieren. 
liu  !:uk^u  Fharair.u*  opticus  aile,  erbsengroSe  Cyste  '  apoplektische  Xarbe): 
tuohrx^rx*  kiciuo  Krweiohunp?horde  in  beiden  Centr.  semiov. 

Iniort^ssant,  und  auch  nioht  sehr  selten.  isl  das  Vorkommen  der  so- 
^^euannton  Gaiulicatio  intermittens  bei  Diabetischen.  Charcot,  der  sie 
Monsohen  ruerst  besohrieb.  hat  sie  aoeh  in  einem  Falle  von 
P.A^otos  :!:oI:tu<  rovvachun.    Elr  betont  :n  iem  betreffenden  Vortrage 
s^^inor  <t\-:r  niioh-irQo'ilioh   i:e  Abhangickeit  der  Geh- 

>:v*r;::*,3:  von  vior  :::A:-^'lr,ii:'*.er.  Blutver?:rrJL"g  vies  Beines  infolge  von 
Ar'.er:/>i*or.^sx^  vior  i.;:'l:hr;  :iie:i  Ar:erier*  u.r.i  nennt  dieses  ,.inler- 
•V./.:  v>.'::.;o  :t  r/s.t*"*'  er?:-:^::  Ai:  ies  Leiier.s-,  dessen  weitere 

,  ::ir  r.er.  Ci^r.^rir.  ruire.  In  der  groBen  Mehr- 

:;:'r  Ka*     ^l.t'^^^r         A:^r  j-^n-e^  Vrrfv-ri 

r  V r.-.^r.  es       r-ii::::er-z^ie  H:r.ken  lingst  bekannt 

>^ *       .VrrAV^:;;:x; v;r.  .Ur  Ar.c-'.:.si,rr-:se  erar.esen. 

>>     V  : . .   \  •  i  :  . n  -  :c :z :     .        V  j.:-- :  >:irc .  6 7  Jahre  alt,  an 

,      .  .  ,.v: ■     V...,',  l:      i is:  X^.i-r-s^^'^vit-z-z.    D.-«:  Sch western 

^                  .jw?'-^    s       ,  .  I  :>*:.;., ic'^z,        Ji-r:v  lit,  Tuberkulose 

.             >-     >  . :  \  i     \  i  i    s   .'-^   r-i-^r  v  :^i'r  ,:\:iic.        54.  50  Jahre 

-  .  .*  V  ;          :  l>.>i    ^*  j->*ii-:  ^.r-i  x^^:^:il:I^^:ta  aberstanden. 

'      ..  *               .-'v  ;    /•  .  <.   !  .    v.:   '•{.:  }'i  -:'.:.i.-i'Z  i-ir  ir^v'hten  FaBwarzel- 

I  .     .       .      ; .  . ;             .  vv     i  .-i .          :\  i  .  ^  i:  :  ?«r;«£i.:iria^  des  Fufi- 

,        ..."  " :  i .         :■'         v  ;c  i-trsflbva  Stelle  aus- 

i*,- .  \  .■-•f'j:':.';-:  i>.         5»icc5  Jahren  kein 

>.'.  .    .'-  .  .     ,  ;          *.y^,     ..-:^'s-:»ic:ji2*i-in^  and  in 

v  ..   :     •                       :;  :>l:;.iir  1S?5  machte 
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sich  beim  Gehen  in  der  Fafisohle  des  rechten  Fafies,  angef^r  der  HOhe  des 
FaBgewiJlbes  entsprechend,  ein  Schmerz  fllhlbar,  der  sich  bis  zum  Unvermegen, 
weiler  zu  gehen,  steigerie.  Dieser  Schmerz  tral  um  so  schneller  und  heftiger 
ein,  je  beschleunigter  die  Gangart  war,  blieb  jedoch  auch  bei  ganz  langsamem 
Gehen  nach  zurtlckgelegten  4  km  nicht  aus.  Nach  5  —  20  Minuten  langem 
Ausruhen  war  der  Schmerz  ganz  verschwunden.  Der  Schmerz  ^ufierte  sich 
so,  als  ob  im  Innem  der  FuBsohle  die  Gewebe  krampfhaft  gespannt,  gezerrt 
wtirden.  Dabei  war  das  Allgemeinbefinden  ungetrtlbt,  besonders  auch  keinerlei 
vermehrtes  Hunger-  und  Durstgeftihi  vorhanden.  Im  August  1895  konsultierle 
der  Kranke  Professor  X.,  der  nach  genauesler  Unlersuchung  der  Ansichl  war, 
es  handle  sich  um  eine  PlaltfuCerscheinung,  und  das  Tragen  von  elastischen 
Einlagen  in  den  Schuh  verordnete.  In  den  folgenden  Wochen  trat  abwechselnd 
Besserung  und  Verschlimmerung  ein,  und  der  linke  FuB  fing  an,  sich  genau 
in  derselben  Weise  an  den  Schmerzen  zu  beteiligen.  In  dieser  Zeit  fiel  p]5tz- 
lich  und  hSufiger  als  frtlher  eintretender  Drang  zum  Harnen  auf,  der  sich  zwar 
leicht  auf  Slunden  unterdrtlcken  liefi,  aber  Veranlassung  gab,  den  Urin  zu 
unlersuchen.  Wahrscheinlich  Irug  die  Technik  der  Unlersuchung  Schuld,  daC 
kein  Zucker  gefunden  wurde,  denn  zwei  Monate  sprier  wurden  bei  versuchter 
Aufnahme  in  eine  Lebensversicherung  4%  Zucker  gefunden.  Nach  zehnt^giger 
DiSt  ohne  jedes  Kohlehydrat  betrug  die  Menge  0  4%,  alle  seitdem  ausgefQbrten 
Untersuchungen  haben  annHhemd  denselben  Refund  ergeben. 

26.  September  1896.  Die  Beschwerden  sind  unvcrHndert  die  gleichen. 
Die  Untersuchung  ergibt :  KrSfliger  Mann,  etwas  cyanotisch,  Leber  drei  Finger 
breil  unter  dem  Rippensaum  zu  ftihlen,  empfindlich,  weich.  Milz  perkutorisch 
vergrOBert.  Herz  nach  rechls  deutlich  verbreitert.  An  Spitze  erster  Ton  ge- 
spalten,  leichtes  systolisches  GerSusch.  Puis  ziemlich  unregelmaBig.  SSmtliche 
palpierbaren  Arterien  verdickte  unebene  Wandung,  leicht  geschlilngelt ;  am 
FuB  beiderseits  nirgends  Arterienpuls ;  keine  MotilitHts-  und  Sensibilit&ts- 
st5rungen.  Pr^patellarsehnen-  und  Pupillenreflex  beiderseits  normal.  Patient 
trinkt  tSglich  drei  Flaschen  „leichten"  Wein,  auch  mehr,  schwitzt  viel. 

Urin  jetzt  „zuckerfrei",  doch  deutlich  vermehrtes  Glukosazon,  bei  5  Eiern, 
5b  g  Rrot,  30^  Rutter,  20^  Schweizer  KSse,  SO  g  Kartoffehi,  370^Fleisch, 
80  g  Rlumenkohl,  Salat,  1  Apfel. 

Fall  86.  66jahriger  Mann.  Zwei  RrUder  und  eine  Schwester  diabetisch.  Keino 
Syphilis.  Lango  verheiratet.  Seit  16  Jahren  Diabetes ;  nicht  schwer,  doch  immer, 
soweit  mit  seiner  TStigkeit  als  GroBgrundbositzer  und  in  Politik  vereinbar, 
leichte  DiHt  gehalten.  Zucker  anfangs  bedeutend,  8^0  •  j^^zt  selten  tiber  l^/o 
bei  30  ^  Rrot  und  1/2^  Milch.  Seit  zwei  Jahren  Schmerzen  in  rechter 
Wade,  wenn  er  einige  Zeit,  namentlich  etwas  angestrengt,  geht. 
Er  muB  dann  einige  Minuten  stehen  bleiben,  dann  gehen  die 
Schmerzen  vortiber.  Seit  dieser  Zeit  auch  Absterben  der  Zehen  und  viel 
„kalte  FtiBe^\  Seit  einigen  Monaten  haben  diese  Schmerzen  beim  Gehen 
nachgelassen.  September  1899.  In  Mittelzehe  rechts  Vertaubungsgefdhl, 
hier  deutlich  Hyp^thesie  f(ir  alle  Qualit&ten.  FuBpulse  fehlen  rechts  und 
links.  Rei  stSrkerem  Gehen  und  auch  bei  leichtem  Steigen  Schmerzen  in 
Herzgegend,  nur  selten  in  linken  Arm  ausstrahlend.  In  den  letzten  drei 
Monaten  allmonatlich  drei  heftige  Anf^lle  von  Angina  pectoris  zu  verschiedenen 
Tages-  oder  Nachtzeiten,  immer  nach  Anstrengung.  Dabei  keine  besondere 
DyspnoS,  aber  stttrmische  Herzaktion,  die  er  selbst  ftlhlt.  Puis  schwach, 
regelmaBIg  84.   Palpable  Arterien.   Keine  RigiditSlt.   Herzd^mpfung  normal. 
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liSne  rein  ;  zweiter  Aortenton  verstSrkt.  Lebergegend  dnickempfindlich ;  Leber 
nicht  vergrdfiert.  Reflexe  normal,  keine  Drackempfindlichkeit  der  NerrensUimme. 
Keine  SensibiliUits-  oder  Motilit^tsanomalien.  Hani  Qberall  normal.  Zacker 
O  l^'o  bei  Diat  wie  oben. 

Unter  Gebraueh  klein^  Digitalisdosen,  in  Infus,  blieben  die  Herz- 
beschwerden  fast  vollig  aus :  dafQr  stellten  sicb  TorQbergehend  wieder  An- 
dentnngen  der  Claudic.  intermitt.  ein.  Eine  viennonatlicbe  Reise  nach  Italien 
wirkte  auf  die  Stimmang  gtlnstig,  doch  trat  nach  der  ROckkehr,  FrQbjahr 
1900,  wieder  ein  leiehter  Anfall  von  Angina  pectoris  auf.  Herbst  1900  starb 
er  pl(5tzlich  in  der  Naeht  nach  einem  leichten  nnd  korzen  An£all.  Keine  Sektion. 

Fall  87.  oTj^riger  Fabrikant.  Keine  hereditire  Anlage,  Tor  30  Jahren 
Syphilis.  Mafiiger  VVeingenuB,  gutes  Leben,  keine  Gicht  J%er.  28.  Juni  1899. 
Seit  vier  Jahren  Zehen  and  FUfie  immer  kalt,  oft  wie  abgestorben,  beim  Gehen 
Schmerzen  ,4n  den  ganzen  Beiaen''.  Seit  Jahr  and  Tag  Gehen  erschwert 
and  bald  anm()glich,  wcil  nach  einer  karzen  Strecke  sich  ein  ,,Krampr^  in 
den  Muskeln  des  Unterschenkels  einstellt ;  er  muB  dann  stehen  bleiben ;  nach 
einigen  Minuten  kann  er  wieder  weiter.  Seit  Anfang  April  kleines  ober> 
tlSchliches  GeschwUr  anter  der  kleinen  Zehe  links.  Seit  Tier  Jahren  Oflers 
Zacker,  nie  erheblich  Uber  I^/q.  Keine  Di^t,  nur  viel  Brot  vermieden.  Seit 
sechs  Wochen  blaae  Farbung  and  Schwellang  des  linken  FoBes,  die  sich 
mit  Schwankangen  aafw^ts  bis  uber  das  Fufigelenk  Terbreitet.  Jetzt  dunkeU 
blaue  Farbung  des  Fufies,  die  nirgends  scharf  abschneidet,  an  unterer  H^lfte 
des  Unterschenkels  blaue  and  rote  Flecken.  Fufi  kalt,  gefilhllos.  Rechter  FuB 
nichts  derartiges.  FuBpulse  fehlen  beiderseits,  ebenso  beiderseits  der  Puis  in 
Poplitea.  Cruralispuls  beiderseits  schwach  zu  fiihlen.  Keine  Eisenchlorid- 
reaktion. 

Nach  24  Standcn  Absetzung  des  linken  Beines  Uber  dem  Kniegelenk 
in  Athernarkose.  Tod  24  Standen  nach  Operation,  kein  Coma.  Linke  Femoralis 
bei  Absetzung  vollstandig  durch  adhiirenten  Thumbus  verschlossen,  starke 
Sklerose  der  Wand.  Keine  Sektion. 

Laache  meint,  daB  auch  die  bei  den  Diabetikern  haafigen 
schmerzhaften  Empfindungen  in  den  Arnaen  und  Beinen  in 
einzelnen  Fallen  von  der  Arteriosklerose  abhangig  seien.  Ich  halte 
das  fiir  recht  wahrscheinlich,  doch  durfte  es  grosse  Schwierigkeiten 
haben,  hier  das  Gebiet  der  Arteriosklerose  abzugrenzen. 

b)  Erkrankungen  des  Myocards  sind  bei  Diabetischen  haafig, 
doch  sind  sie  meist  nicht  Folgen  oder  Symptome  des  Diabetes  selbst, 
sondern  auch  sie  hangen  mit  der  Arteriosklerose,  der  Gicht  oder  der 
Fettleibigkeit  zusammen.  Die  Atrophic  des  Herzens  durfte  hingeger 
eine  (haufige)  Folge  des  Diabetes  selbst  sein.  Meist  handelt  es  sich  un 
die  in  den  Leichen  von  Kachektischen  so  gewohnliche  braune  Atrophit 
in  anderen  Fiillen  findet  sich  auch  fleckweise  Verfettung.  Kliniseh  h 
die^re  Herzatrophie  meines  Wissens  keine  Bedeutung.    Man  darf  ? 
nicht  fiir  etwaige  Herzschwache  und  den  plotzlichen  Tod  der  Diabetit 
^"^^rantwortlich  machen.  denn  die  wirklichen  Erscheinungen  von  He 
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schwache  spielen  ihre  Rolle  nicht  bei  den  schweren  jugendlichen,  in 
hochster  Kachexie  zugrunde  gehenden  Fallen,  und  gerade  diese  sind 
es,  bei  denen  die  Atrophie  des  Herzens  sich  gewohnlich  findet  (vergl. 
die  Zusammenstellung  von  Sektionsbefunden  bei  Frerichs  u.  a.). 

Von  Mager*)  ist  ein  Fall  von  Bradykardie  Pulse  im  Liejren,  66  im  Stehen) 
bei  einem  26jahrigen  schwer  Diabetischen  beschrieben,  der  vier  Wochen  spHter  am 
Coma  starb;  es  fand  sich  narbige  Myocarditis.  Ich  habe  ofters  Tachykardie  geseheo, 
doch  handelte  es  sich  immer  um  altere  Personen,  bei  denen  dringender  Verdacht  auf 
primftren  Herzfehler  oder  arteriosklerotische  Herzst6rung  bestand. 

Von  Israel^)  ist  zuerst  auf  das  Vorkommen  einer  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  beim  Diabetes  melitus  aufmerksam  gemacht, 
welche  von  Herz-  und  GefaBerkrankung  unabhangig  ist ;  er  fand  sie  in 
10%  der  Falle  und  meint,  daU  sie  davon  abhangig  sei,  daB  bei  der 
Krankheit  die  Tatigkeit  des  Nierenparenchyms  gelegentlich  (scil.  zur 
Entfernung  der  harnfahigen  Bestandteile  aus  dem  Blute)  nicht  aus- 
reiche,  und  das  Herz  mit  gesteigerter  Arbeit  einzutreten  hatte.  Klinisch 
ist  das  Vorkommnis  nicht  verfolgt. 

An  der  S.  272  zu  besprechenden  Hamosiderosis  der  Dia- 
betischen ist  der  Herzmuskel  oft  beteiligt. 

c)  Klappenfehler  sind  bei  Diabetes  nicht  besonders  haufig.  In 
meinen  Fallen  war  die  Insuffizienz  der  Aortenklappen  am  haufigsten, 
meist  auf  arteriosklerotischer,  doch  auch  auf  rheumatischer  Endocarditis 
beruhend. 

Natiirlich  kommt  beim  Diabetischen,  wenn  er  an  schweren  Infekten 
(Karbunkel,  Phlegmone,  Gangran  etc.)  erkrankt,  auch  septische  Endo- 
carditis vor.  Lecorches  Aufstellung  einer  besonderen  diabetischen 
Endocarditis  fehlt  jede  Basis. 

d)  Neben  der  gewohnlichen  Arteriosklerose  hat  man  beim  bia- 
betischen  beschrieben  und  als  fiir  ihn  spezifisch  angesehen : 

Eine  Endarteriitis  obliterans  der  feinsten  Arterien,  sie  soil  die  Ursache  zahl- 
reicher  Gewebserkrankungen,  z.  B.  der  Gangran  und  Phlegmone,  der  Ebsteinschen 
diabetischen  Gewebsnekrosen  werden  (Lecorch6  u.  a.)*;  ich  vermisse  aber  aus- 
reichende  Belege  fOr  ihr  haufigeres  Vorkommen. 

Eine  Endarteriitis  desquamativa,  die  mit  massenhafter  AbstoBung  der  Endothelien 
einhergehen  und  dadurch  zur  embolischen  Verstopfung  der  Kapillararterien  ftlhren 
soil,  ist  von  Ferraro*)  beschrieben.  Es  dtirfte  durchaus  Nachuntersuchung  und  Be- 
statigung  abzuwarten  sein. 


*)  Mager,  Wiener  klinische  Wochenschr.,  1903. 

2)  Israel,  Virchows  Archiv,  Bd.  LXXXVI,  1881. 

^)  Ferraro,  Archives  italiennes  de  Biologie,  tome  IV,  p.  172,  1883. 
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5.  Blut. 

a)  Das  Blut  wird  beim  Diabetes  bald  wasserHrmer.  bald 
wasserreicher  gefunden.  Das  spezifische  Gewicht,  normal  uber  1050, 
fand  Davyi)  auf  1061  erhoht.  Nasse^)  fand  es  wenig  unter  der  Norm, 
1048  bis  1050.  Andere  Autoren  fanden  den  Wassergehalt  erhoht  bis 
857o,  (Lecanu)  unter  SO^/q.  Von  diesen  Bestimmungen  konnen  naturlich 
nur  die  mit  Erhohung  des  spezifischen  Gewichtes  auf  den  Diabetes  als 
solchen  bezogen  werden,  die  Zunahme  des  Wassergehaltes  (Abnabme 
des  spezifischen  Gewichtes)  fallt  auf  Rechnung  der  begleitenden 
Kachexie  etc.  Solche  bleibt  beim  schweren  Diabetes  auf  die  Dauer  nicht 
aus,  und  dann  sieht  man  aucb  nicht  selten  hochgradige  An  ami  en, 
doch  geh5rt  Anamie  keineswegs  zum  Bilde  des  Diabetes,  sondern 
wie  der  Diabetische,  selbst  der  Schwerdiabetische,  nicht  an^isch  aus- 
zusehen  pflegt,  so  findet  man  auch  Erythrocytenzahl  und  Hamoglobin- 
gehalt  des  Blutes  normal,  gar  nicht  selten  sogar  uber  der  Norm  ;  hier 
spielt  naturlich  die  Eindickung  des  Blutes  mit;  so  fand  James^)  in 
solchen  Fallen  1054—1060  spezifisches  Gewicht. 

Kryoskopische  Untersuchungen  diabetischen  Blutes  liegen 
wenig  vor.  Landau,*)  Bernard^)  und  M.  Senator®)  fanden  in  alien 
Fallen  den  Gefrierpunkt  starker  erniedrigt,  doch  meist  nur  wenig  mehr 
wie  in  der  Norm:  8  =  —  057  bis  —  0*61;  bei  stfirkerer  Glykosurie 
bestand  starkere  Erniedrigung.  Bernard  fand  8  =  —  0*64  bei  „Diabete 
avec  Albuminuric"  und  8  =  —  0*8  in  einem  Falle  von  ,,Coma".  Ich 
fand  0  =  —  0-68  bei  Blulzuckergehalt  =  0-39o/o  bei  (renalem?;! 
Diabetes  melitus  neben  geringer  Albuminuric  und  Glykosurie  von  2-6^/o. 
Man  darf  annehmen,  daB  die  Hyperglykamie  entscheidend  ist,  doch 
fehlen  iiberraschenderweise  alle  vergleichenden  Bestimmungen. 

tiber  die  Hyperglykamie  und  deren  Beziehungen  zur  Glykosurie 
ist  im  Abschnitt  IV,  2,  gesprochen  vvorden. 

h)  Lipamie.  Nicht  selten  zeigt  das  Blut  des  Diabetischen,  wie  es 
schon  1799  Mariet')  in  Edinburg  beobachtete,  eine  eigentumlich  graue 
Farbe.  Nach  Absetzen  des  Serums  sieht  dieses  undurchsichtig  vveifi- 
grau,  wie  Chylus  aus.  Die  Trubung  ist  wie  im  Chylus  bedingt  durch 
in  allerfeinster  Emulsion  befindliche  Fettropfchen:  auch  bei  starkster 
VergroBerung  erscheinen  diese  nur  wie  feinster  Staub.  DaB  es  sich  um 

AUes  nach  Nasse  zitiert. 
2)  Nasse  F.  und  H.,  Zur  Physiologie  und  Pathologie,  Bonn  1835. 
^)  James,  Edinburgh  medic.  Journal/  1896,  September. 
*)  Landau,  Deutsches  Archiv  f.  khn.  Medizin,  Bd.  78. 
^)  Bernard,  Revue  de  Medecine,  Bd.  22. 
*)  M.  Senator,  Deutsche  medizin.  Wochenschr.,  1902. 
")  Nach  Nasse. 
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Fett  handelt,  ist  leicht  nachzuweisen ;  bei  SchQtteln  mit  Ather  geht 
solches  in  diesen  fiber,  und  das  Serum  belli  sicb  auf.  Die  Menge  des 
im  Bint  bei  solcher  Lip^mie  enthaltenen  Fettes  kann  sehr  bedeutend 
sein.  Babington  fand  30%o,  TrailH)  ib^Uo,  Lecanu  1177oo,  NeiUer 
und  Derlin^)  197%o  Atherextrakt.  Bei  einem  Hunde  mit  spontanem 
Diabetes  und  Pankreasnekrose  fand  Prof.  D.  Gerhardt  1237oo-  Doch 
braucht  der  Fettgehalt,  wie  schon  andere  fanden,  gar  nicht  so  groQ 
zu  sein;  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  (Fall  76)  betrug  ernur  5-5°/oo. 

Ich  glaube,  diabetisehe  Lipamie  nur  in  ganz  schweren  FSlIlen  von 
Diabetes  mit  reichlicher  Zuckerausscheidung  gesehen  zu  haben.  Sie 
kommt  auch  bei  gesunden  Menschen  vor,^)  insonderheit  fand  man 
sie  da  ofler,  wo  kurz  vorher  eine  reichliche  Mahlzeit  genossen  war, 
doch  kann,  wie  schon  Ebstein*)  (Driisenepithelnekrosen,  S.  198) 
hervorhebt,  ihr  Vorkommen  beim  Diabetes  nicht  in  alien  Fallen 
so  erklart  werden.  In  meinem  Fall  76  handelte  es  sich  um  einen 
sehr  schwer  Diabetischen  mit  Lungengangran,  der  schon  lange  schlecht 
aQ  und,  als  die  Blutentziehung  gemacht  wurde,  seit  fast  24  Stunden 
uberhaupt  nichts  mehr  genossen  hatte,  er  lag  bereits  seit  zehn  Slunden 
im  Coma.  Der  ebenerwahnte  Hund  mit  Lipamie  und  123^/(k)  Fett  hatte 
seit  fast  24  Stunden  nichts  gefressen. 

Die  Lipamie  diirfte  ein  Ausdruck  der  im  Diabetes  statthabenden 
lebhaften  Fettwanderung  (scil.  aus  den  Fettdepots  nach  der  Leber)  sein, 
von  der  wir  gelegentlich  der  Fettleber  noch  zu  sprechen  haben  werden 
(vergl.  auch  S.  119). 

Mehrere  Autoren^)  haben  (s.  bei  Coma)  die  Meinung  vertreten, 
dafi  die  Lipamie  zu  Fettembolie  fuhren  und  so  allerhand  schlimme 
ZufSUe,  auch  Coma,  machen  konne.  Ich  finde  indessen  diese  Annabme 
keineswegs  ausreichend  gestiitzt.  Denn  wenn  es  auch  nach  den  Angaben 
der  Autoren  fur  sichergestellt  gelten  muQ,  daB  die  Kapillaren  des  Hirns 
und  der  Lungen  (NeiBer  und  Derlin)  solch  feinkornige  Massen  ent- 


^)  Traill,  Edinburgh  med.  and  surgery  Journal,  April  1823.  Babington  und 
Marie t  nach  Nasse,  Untersuchungen  zur  Physiologie  und  Pathologic,  S.  300.  Lecanu 
fcei  Nasse,  Cber  den  EinfluC  der  Nahrung  auf  das  Blut. 

NeiCer  und  Derlin,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  51. 

')  Speck,  Fall  von  LipSlmie.  Archiv  des  Vereines  fflr  wissenschaftliche  Heil- 
kunde,  Bd.  I,  S.  262,  1865,  erhielt  von  einem  anscheinend  gesunden  Menschen  (Urin- 
befund  nicht  angegeben)  im  Laufe  eines  Monates  wiederholt  beim  AderlaC  Blut  mit 
chyldsem  Serum  70— 227^0  Fettgehalt. 

Eb stein  W.,  Cber  Driisenepithelnekrosen  beim  Diabetes  melitus  mit  beson- 
derer  BerQcksichtigung  des  diabetischen  Coma.  Deutscfaes  Archiv  f.  klin.  Medizin, 
Bd.  XXVIII,  Nr.  143,  1881. 

*)  Sanders  and  Hamilton,  Edinburgh  medical  Journal,  vol.  XXV,  I,  p.  47, 
und  Coats,  Glasgow  medical  Journal,  vol.  XXXII,  p.  95. 
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hiehen,  so  beweist  dies  nichts  fur  Embolie:  Das  chylose  Blutsenim 
bei  der  LipHmie  zeigt  eben  auch  in  den  Eapillaren  dies  feinkornige 
Aussehen ! 

r/  Diabetes  und  Hamosiderosis  —  Bronzediabetes.M 

Da  beim  Bronzediabetes  fast  aosnahmslos  eine  hyper- 
trophische  iPigment-^  Cirrhose  der  Leber  besleht  so  ware  es 
vielleieht  richtiger  gewesen,  ihn  beim  Leberdiabetes  zu  behandeln. 
Doch  babe  ich  ihn  dort  nor  kurz  gestreift  weil  die  allgemeine  Hamo- 
siderosis der  Cirrhose  ihre  dominierende  Roile  streitig  macht. 
Klinisch  ist  der  Bronzediabetes  —  von  der  Leber  abgesehen  — 
charakterisiert  durch  die  Hamosiderosis  der  Haul,  das  heiBt  deren 
eigentumliehe  rauchgraue  bis  braunlicbgraue  Farbe. 

Diese  kann  leicht  in  ihrer  Besonderheit  Qbersehen  und  fur  Ikterus 
genommen  werden :  ihre  Ahnlichkeit  mit  der  bei  ganz  altem  Ikterus  ist 
nieht  gering.  Entseheidend  sind  die  Skleren,  welche  beim  Ikterus  die 
gelbe  Oder  grune  Farbenuuance  deutlieh  erkennen  iassen.  Auch  fehlt 
der  Gallenfarbstotr  im  Urin«  auSer  bei  Komplikation  mit  Ikterus.  in 
welehem  Falle  dann  auch  an  den  Skleren  der  ikterische  Farbenton 
nieht  zu  fehlen  braueht.  Wo  keine  Komplikation  mit  Ikterus  besteht, 
kann  die  Farbung  der  Haut  der  bei  der  Bronzekrankheit  (Addison) 
ahnlich  sein  —  daher  der  Name.   Doch  fehlen  die  Flecken  und 
Streiten  intensiverer.  bis  zur  schwarzen.  Farbung  'Achseln.  Genitalien, 
lir.ea  aiba    imJ  die  Naevi.  die  beim  AJiison  eine  so  groBe  Rolle 
spieien:  die  Farbu*ig  ist  hier  eine  darchaus  Jirluse.  nur,  ebenso  wie 
beim  Add:<on,  nieht  selten  an  Handen  und  im  Gesieht  starker.  Auch 
fehlen  hier  t*a<t  immer  Pigmentt'leeken  auf  Jen  Schleimhauten:  di:Tuse 
■^raue  Verfiirbur!?  dieser  diirite  huuiiirer  sein. 

L'ie  Lelercirrhose  ist  fast  immer  sehon  bei  Lebzeiten  aus  der 
harten  LebervergrOiierun^.  Milztum«.«r,  Ascites  diaoiostiziert  worden, 
iind  wo  nieht,  land  sie  sieh  in  der  Sektion  :fast  immer  sogenannte 
hvLeitroLhisehe  Cirrhose  .  weshalb  riir  diese  Fra^e  nur  Sektionsfalle 
BerLicivsiehti^'un4  verdienen  — diinn  bleibt  nur  *^uinekes  Fall  1S77> 
'jhr^e  Leh  er'jirrhose.  Der  L»iabe:es  war  im  Ge::ensat£  zu  der  leichten 
^.\K!<d\'.d::Z:  -lie  er  S'.ns:  bt^i  Lei.er'jirrhose  zu  ^ei;zen  pde-^.  hier  meist 

L's  s:rid  iirehr^jre  FraL:en.  die  sieh  auidranzen:  Was  die  Beziehungen 
iwisL-heii  der  Cirrh'.'se  und  '.:eni  Diabetes  anlangt.  s*i  wird  man  diesen 
v.;-:i  l-.'p  Lebefkrankhei:  uL-hun-zig  uiaet^en  diirfen.  ailerdincs  mit 
dei-  HirShTve.  daJ  si-.-her  rur  viele  FiiKe  die  deiehzeitig  bestehenie 
Fa::!vr*ras«:iiTh':"se  in  Be-.:*a<:ht  kornrnt:  ia.  es  niuii  zugegeben  wervien. 
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daB  ein  Fall  von  Bronzediabetes  mil  sicher  konstatiertem  Fehlen 
von  Pankreaserkrankung  nicht  vorliegt. 

Viel  beslimmterwird  man  derLebercirrhose  diePigmentierung 
zurechnen  konnen.  Es  handelt  sich  hier  sicher  urn  Hamosiderosis: 
Wie  bei  dieser  werden  bier  bei  der  Ablagerung  des  Pigmentes,  neben 
der  Leber,  das  Pankreas,  die  Lymphdriisen,  der  Herzmuskel  bevorzugt ; 
die  Pigmentk5rner  zeigen  wenigstens  in  der  Mehrzahl  Eisenreaktion, 
imd  wo  diese  fehlt,  darf  das  lediglich  als  ein  weiterer  Entwicklungs- 
zustand  in  der  Metamorphose  des  Blutpigmentes  (uber  das  Hamo- 
siderin  der  pathologischen  Anatomen  zu  deren  Hamofuscin)  angesehen 
werden.  Schwefelgehalt  des  Pigmentes,  der  fur  seine  Zugehorigkeit  zu 
den  Melaninen  sprechen  konnte,  ist  beim  Bronzediabetes  nie  gefunden 
worden,  wohingegen  auch  durch  chemische  Analyse  ein  ganz  kolossaler 
Eisengehalt  der  Organe,  speziell  der  Leber  (bis  fiber  7%!  Quincke, 
Anschiitz;!)  Hefi  und  Zurhelle^)  nachgewiesen  ist.  —  Die  Zu- 
samniengehorigkeit  der  Hamosiderosis  mit  der  Lebercirrhose 
aber  kann  nicht  mehr  bezweifell  werden,  seitdem  Kretz  gezeigt  hat, 
daB  Hamosiderinablagerung  in  keiner  cirrhotischen  Leber  fehlt. 

Den  ganz  einzein  dastehenden  Fall  von  allgemeiner  Hemo- 
siderosis mit  Diabetes  ohne  Lebercirrhose  von  Quincke^)  wird  man 
am  besten  als  unaufgeklarte  (zufallige?)  Komplikation  zu  registrieren 
haben. 

Ich  fiihre  hier  einen  Fall  meiner  Beobachtung  (leider  ohne  Sektion!) 
an,  der  durch  seinen  sehr  beschleunigten  Verlauf  merkwurdig  ist. 

Fall  88.  46jahriger  Kaufmann,  keine  HeroditSt,  keine  Syphilis.  War 
angeblich  siets  gesund  und  bis  zum  17.  Mai  1897  in  seinem  GescbSfte  ener- 
gisch  tatig.  Seit  17.  Mai  Durchfalle  und  Abmagerung  rait  starker  Diurese. 
Urin  5  /  per  24  Stunden,  4%  Zucker.  Auf  Verordnung  seines  Arztes  enthielt 
er  sich  der  Kohlehydrate,  wonaeh  der  Zuckergehalt  bei  fortgesetzt  grofier 
Diurese  auf  1%  abnahm.  Vom  5.  Juni  ab  nahm  der  Zuckergehalt  wieder 
auf  2%  zu.  Gcwichlsabiiahme  bis  zum  16.  Juni  von  80  auf  65  kg,  16.  Juni. 
Auffallend  brfiunlichgraue  Haut,  Skleren  weiB,  kein  Ikterus.  Kranker  war 
immer  ^brUnett",  doch  ist  den  Verwandten  aufgefallen,  dafi  er  in  der  Krank- 
heit  viel  brauner  geworden.  Leber  groB,  hart  zu  ftlhlen,  scharfer  Rand.  Milz 
nicht  deutlich  vergrSBert.  Konnte  seiner  Geschafte  wegen  sich  keiner  Be- 
handlung  unterziehen.  Es  wurde  Natron  bicarbonicum  verordnet  und  weniger 
strenge  DiHt  empfohlen.  Am  21.  Juni  kehrte  er  in  sehr  schlechtem  Zustande 
wieder.  Durchfalle,  Kopfschraerzen,  leicbte  Benommenheit  (hat  Opium  ge- 
braucht).  Die  braune  Ffirbung  der  Haut  ist  viel  starker  (kein  Ikterus,  Skleren 


»)  Anscbtltz,  Deutsches  Arcbiv  f.  klin.  Medizin,  Bd.  62. 
»)  HeC  und  Zurhelle,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  57. 
»)  Quincke,  Festschr.  f.  Albr.  v.  Haller,  1877. 

N  a  a  n  7  D,  Diabeics  melitae.  18 
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nichl  gelbl)  und  nimmt  nach  aller  Beobachter  Urteil  in  den  folgenden  Tagen 
deuilich  zu. 

Andeutung  von  vertiefter  Respiration.  Natron  bicarbonicum  seit  zwei 
Tagen  gegen  Vcrordnnng  fortgelassen.  Appetit  ganz  sehlecht,  auch  fQr  Kohle- 
hydrate. 

22.  Jani.  Naeht  besser.  Wenig  Kopfschmerzen.  Keine  DyspnoS.  Befinden 
gut.  Appetit  sehlecht.  Starker  Durst.  Milch  IV2  10  Eier,  etwas  Apfelpflree. 
Durchfille  lasscn  nach. 

23.  Juni.  Nacbt  sehlecht.  Patient  hat  im  ganzen  nur  vicrmal  je  6  y 
Natron  bicarbonicum  genommen.  Starker  Durst.  Selinenreflexe  erhalten. 

Zweimal  1  (j  Bromkali,  zirka  zweisttlndlich  6  g  Natron  bicarbonicum, 
Vichywasser.  Abends  Durst  etwas  geringer.  Bromkali  fortgelassen.  Benommen- 
heit  sehr  stark,  charakteristische  Dyspno(§  gering,  doch  angedeutet,  Natron 
bicarbonicum  weiter.  Urin  stark  sauer. 

Herzaktion  regelmaCig,  nicht  beschleunigt,  krSftig.  HerztOne  normal. 
Nahrungseinnahrae  gleich  Null. 

24.  Juni.  Patient  benoramen,  schwer  zu  erwecken.  Sehnenreflexe  erhalten, 
etwas  vertiefte  Respiration;  allmShlich  wird  der  Sopor  starker,  und  um  5  Uhr 
stirbt  Patient  im  Cdraa  ohne  weitere  Zwischenfalle.  Leber  hart  zu  fUhlen. 
Seklion  nicht  gestaltet. 

d)  Bettmann  fand  bei  einer  Diabetischen  mit  Morbus  Basedow 
regelmaBig  nach  starkerer  Kohlehydratzufuhr,  sofern  sie  zur  VerslSrkung 
der  Glykosurie  fuhrte,  eine  Abnahme  der  Leukoeyten  (Leukopenie). 

Die  Jodreaktion  der  Leukoeyten  hat  nach  Czerny  und  nach 
Kaminer^)  mit  Glykogen  nichts  zu  tun,  und  ihre  Beziehungen  zum  Dia- 
betes sind  ohne  Interesse. 

NeuUer^)  hat  wie  bei  der  uratischen  Diathese  so  auch  bei  zahl- 
reichen  krankhaften  Zustanden,  welche  mit  der  uratischen  Diathese 
verwandt  sind,  darunter  Diabetes^  melilus,  in  den  Leukoeyten  bei 
Anwendung  etwas  modifizierter  Ehrlichscher  Losung  sich  schwarz- 
farbende,  um  den  Kern  gelagerte  Kornchen  (perinukleare  Basophilic) 
beobachtet. 

Eine  fast  unglaubliche  Summe  literarischer  Energie  ist  durch  die 
,,Reaktionen"  von  Bremer  and  von  Williamson  in  Erscheinung 
gerufen! 

Bremers')  Blutreaktion  wird  nach  dessen  letzter  Vorschrift  so  ausgefahrt, 
daC    durch   Erhitzen    erhartete    Ausstrichpraparate    mit   I®/©  Eosin-Methylenblau- 


Kamincr,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  4:7. 
')  NeuCer,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1894;,  Nr.  39;  vergl.  Fletcher,  Zentral- 
blatt  far  innere  Medizin,  1896. 

»)  Bremer,  Zentralblatt  fQr  innere  Medizin,  1897,  Nr.  22. 
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I6sungen  behandelt  werden;  das  Diabetesblut  bleibt  fast  ungeOrbt  Die  Uraache  ist 
dor  Zuckergehalt  des  Blutes;  bei  rein  em  H&moglobin  mufi  nach  Hartwig^  der 
Zuckergehalt  der  L6sung  0*15  bis  0'2^Jc  betragen,  damit  die  Fari^oDg  ansbleibe. 
Das  Ausbleiben  der  F&rbung  ist  5fters  bei  LeukAmischen,  vereinzelt  bei  akuter 
Kephritis,  bei  Polxneuritis  und  auch  bei  einem  Normalen  gefunden  (Hart wig).  Bei 
Diabetiscben  pflegt  das  Blut  sich  gut  zu  Hlrbea,  wenn  der  Uiin  zuckerfrei  ist  (Futcber)! 

Williamson')  setzt  zu  iO  Kubikmiilimeter  Wasser  (1  Tropfen)  20  Kubikmillimeter 
(also  VsTropfeji)  Blut  aus  der  Fingerspitze,  1  Kubik z en  ti meter  wSaserige  Metbylenbiau- 
l6sung  ^1  auf  6000'^  und  iO  Kubik  m  i  1 1  i  meter  (1  Tropfen]  Liquor  kali  caustici  (der  Pharma- 
kopoel ;  diabetiscbes  Blut  entf^Lrbt  das  Reagens  beim  Erwlrmen  (drei  bis  Tier  Minuten 
obne  Umscbdtteln)  in  kocbendem  Wasser,  der  Grund  ist  in  seinem  Zockeigebalt  zu 
tucben,  und  wenn  die  Reaktion  auch  bei  zuckerfreien  Diabetikem  voikommt,  so  dQrfle 
sie  bier  nocb  bestebende  H>-perglyk2Lmie  anzeigen:  wenn  aber  bei  einem  Diabetischen 
die  Rtiaktion  ausblieb,  auch  bei  Glykosurie  Ton  214  g  per  Tag  (Fatcber"),  so  wfirde 
kb  das  lieber  auf  UnzuTerlilssigkeit  der  Reaktion  als  daraiif  beziehea,  da£  bier 
Hypei^hkamie  nicht  bestand. 

6.  Verdauungsapparat 

11  >  Pie  Diabetischen  klagen  sehr  gewdhnlich  uber  Trockenheit 
im  Munde,  Dies  kann  eine  AcBemng  des  gesteigerten  Dursles  sein; 
oft  aher  findet  sieh  dabei  Stomatitis  —  RotuDg  der  Mund-  und 
Raohensk^hleimhaut:  die  Zunge  ist  etwas  angescbwoUen,  an  den  Randern 
leicht  gekerbt^  und  relatir  hiufig  zeigt  sie  an  einer  oder  an  mehreren 
Stellen  eine  glatte,  glaniende.  blanrotlicbe  Oberfiache.  ganz  ahnlich 
ihrem  Ausisehen  bei  Psoriasis  linguae.  Seegen  t^cschreibt  die  Zunge 
der  Diabetischen  l«sonder?  ein^ehend. 

Sc^hr  srewohniioh  ist  Gingivitis:  nii^kt  seiten  wird  sie  sehr  stark: 
das  l!5ibn:>:>ich  :<:  ct^wulsie:,  Mntet  !e:cht  und  xei0  Xeigtmg  zu  nekro- 
liscbezi:  c'errV.I  ien  ILsirj^ierr..  S^hr  j-einl  ch  ist  in  einzeinen 
FdLltn  i:e  so^x:Vinr-:e  •Alve^lirr  y  :rrr.oe'-  Seltecer  trifft  man 
schmAfrvre  rreaLr\x:>  ore::ie  G;r:rlv::.s.  Islz-:  r-z  ':«es:rhen  mels:  AuSemngen 
hir^^rrcdu  svrher  IVAxr.^^s^-e  ;V:evi:;f^  a-f  i-rr  Hi.:  elc\  ,  so  daO  das 
BLi  i^r  si,  r:u::>5.*btNi:  T^vura  ihre?^  Ir.  ir- Fll  en  i!eser  letzten  Art, 
vrii  5^- :t?c  b^ai:i  xSf-r  rr-eir  ::::  rier  sivi^r  KCTplikation  mit 
L;^:o^.':-*ri.*se:    if rir^       FJLle    ?ni;r:    >v:h  r^:    Hanoi  und 

X:  ^-.ir  u  v.^- i .:->  rirjct  i^eKxres  .iri  ii<  A-sfillen  der  Zahne 
iaisaxvrrrf  *:  - '    r  ir-fcJ-'^i  ir.^c^ir  1  ir-i^ivrCT.  kommt  Aus- 

*.t  ,z'z  ztT    xZ's-*.  ,\:  . .    vi-rjr-.      ajs  t:c.  nervoser 

.•-  ^.■iA.,  jr\cr  '.Sv^ 


Speichel,  Stomatitis,  Alveolarpyorrhoe,  Soor,  Acetongeruch. 
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Einflussen  abhangig,  bei  der  Polyneuritis  and  Pseudotabes  Dia- 
betischer  vor  (s.  bei  dieser).  Als  Ursacbe  fQr  jene  Affektionen  sieht 
man  abnorme  Zersetzang  durch  Pilzwueherung  in  dem  zackerhaltigen 
Mundspeichel  an,  deren  Ausdruck  schon  die  tiberm^Qige  Weinstein- 
bildung  ist.  Zuckerbaltig  wird  der  Speichel  der  Diabetischen  ge- 
wohnlich  nieht  gefunden.  So  konnte  Frerichs  nur  in  einem  von  neun 
Fallen  Zucker  im  Speichel  nachweisen;  ebenso  fand  v.  Noorden  den 
Speichel  (nach  Pilocarpin)  immer  zuckerfrei.  Den  aus  dem  ductus 
stenonianus  aufgesammelten  Parotis  -  Speichel  untersuchte  Mosler^) 
in  vier  Fallen,  in  keinem  fand  er  Zucker,  ebenso  Frerichs  „in  zahl- 
reichen  Fallen".  Auch  Kulz  konnte  in  dem  durch  Katheterisierung  des 
Ausfiihrungsganges  gewonnenen  Parotis-  und  Submaxillaris-Speichel 
keinen  Zucker  nachweisen.  Hingegen  fmdet  man  regelmslBig  den  Mund- 
speichel ia  schweren  Fallen  viel  starker  sauer  als  in  der  Norm.  Auch 
den  Parotis-Speichel  fand  Hosier  zweimal  von  vier  Fallen,  Frerichs 
,,in  zahlreichen  Fallen"  sauer.  Man  bringt  die  saure  BeschafTenheit 
dieser  Sekrete  neuerdings  in  Beziehung  zur  Acidose  und  meint,  dafi 
sie  von  der  Alkaliarmut  des  Organismus  abhangig  sei. 

Jedenfalls  mufi  eine  die  Ansiedlung  von  Pilzen  begunstigende  Be- 
schafTenheit der  Sekrete  der  Mundhohle  bei  Diabetischen  bestehen,  denn 
man  sieht  solche  bei  ihnen  un verbal tnismaBig  haufig.  Namentlich  Soor 
trilt  sehr  oft  und  in  machtiger  Entvvicklung  auf;  in  den  Sektionen  von 
Diabetischen  vermiBt  man  ihn,  wie  Frerichs  sehr  richtig  sagt,  selten; 
oft  fand  man  den  Osophagus  mil  Soorvegetationen  ausgestopft.  — 
Ubrigens  babe  ich  den  sehr  bestimmten  Eindruck,  dafi  dies  alles  in 
neuerer  Zeit,  seitdem  sich  die  Diabetiker  allgemein  einer  zweckm&Qigeren 
Behandlung  erfreuen,  viel  seltener  geworden  ist. 

V.  Noorden  gab  an,  daO  „gclegentlicb  die  Soorpihe  in  dieGef^e  der  Mucosa 
eindringen  und  Lungen-  und  Ilirnembolie  machen^S  Ich  babe  nur  zwei  derartige  FSlUe 
von  Wagner')  und  Zenker')  gefunden  —  diese  beziehen  sich  beide  nicht  auf 
Diabetische. 

Im  ganzen  sind  die  erwahnten  Affektionen  der  Mundschleimhaut 
nicht  leicht  durch  die  diatelische  Behandlung  zu  beseitigen,  vielmehr 
sind  sie  bgufig  auffallend  renitent. 

Haufig  sollen  die  Diabetischen,  namentlich  die  mit  Acetonurie, 
einen  weinigen  Geruch  aus  dem  Munde  zeigen,  „wie  nach  faulem 


»)  Mosler,  Archiv  fOr  Heilkunde,  Bd.  V,  S.  231,  1864,  und  Berliner  klin. 
Wochenschr.,  1866,  S.  162. 

^)  £.  Wagner,  Jahrbucb  fUr  Kinderheilkunde  und  physische  Erziehung,  N.  F., 
Bd.  I,  S.  68. 

»)  Zenker,  Bericht  der  Gesellschaft  lOr  Natur-  und  Heilkunde,  Dresden 
1861  62. 
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Symptome  und  Komplikationen. 


Obst,"  sagen  die  meisten  Autoren.  Er  scheint  auf  Gegenwart  von  Aceton 
in  der  Atemluft  zu  beruhen;  ich  selbst  habe,  Irotz  eines  sehr  gaten 
Geruchsvermogens,  von  diesem  charakteristischen  Geruch  der  Dia- 
betischen  wenig  bemerkt. 

tiber  Pharyngoxerosis  und  Pharyngitis  der  Diabetischen  siehe  bei 
„Respirationsorgane". 

h)  Der  Diabetes  pflegt,  sobald  die  Zuckerausscheidung  erheblich 
wird,  zur  Steigerung  des  Nahrungsbediirfnisses  zu  fiihren.  Der 
gesteigerte  yjAppetit"  ist  (aber  nur  in  solchen  Fallen)  eines  der  kon- 
stantesten  Symptome.  Wo  die  Zuckerausscheidung  unerheblich  ist,  wenige 
Gramm  taglich  betragt,  fehlt  gesteigertes  Hungergefiihl  ganz  gewohnlich; 
es  gibt  aber  auch  Falle  genug,  in  denen  trotz  starker  Glykosurie 
nicht  nur  keine  Steigerung  des  Appetits,  sondern  das  Gegenteil,  haufig 
Abneigung  gegen  EiweiB-  und  Fettnahrung,  oder  auch  wenn  auch  viel 
seltener  allgemeine  Anorexic  besteht.  Diese  Anorexic  kann  einfach 
der  Ausdruck  eines  wahlerischen  und  durch  den  mangelhaflen  Speise- 
zettel  „verstimmten"  Geschmackes  sein,  sic  ist  aber  ofters  auch  schon 
die  erste  AuBerung  von  komplizierenden  Verdauungsstorungen  (Magen- 
darmdyspepsien)  und  ganz  allgemein  prognostisch  unangenehm.  Die 
weiteren  Symptome  dieser  Verdauungsstorungen  brauchen  erst  spater 
zu  folgen.  Tritt  Durchfall  und  Erbrechen  ein,  so  zeigen  die  entleerten 
Massen,  Faces  wie  Mageninhalt,  in  der  Kegel  starke  G^rung  und  die 
Stuhlgange  ganz  gewohnlich  besonders  argen  Gestank.  Diese  Magen- 
darmdyspepsien  storen  das  Befmden  des  Diabetischen  fast  immer  sehr; 
meist  bringen  sie  schnell  erheblichen  Gewichtsverlust  mit  sich.  Dabei 
lafit  mit  ihrem  Eintrelen  sehr  gewohnlich  die  Glykosurie  nach,  was 
dann  hie  und  da  —  in  diesem  Falle  mifiverstandlich  —  als  eine 
giinstige  Erscheinung  angesehen  wird.  Wo  solche  Verdauungsstorungen 
einmal  eingetreten  sind,  wiederholen  sie  sich  leicht.  Besonders  sind 
sie  bei  solchen  Diabetischen  zu  furchten,  welche  bei  strenger  EiweiB- 
kost  gehalten  werden,  und  am  meisten  dann,  wenn  die  Kranken  plotzlich 
von  gemischter  Nahrung  zur  reinen  EiweiB-  und  Fettnahrung  iiber- 
gehen.  Am  gefahrlichsten  ist  immer  das  ,,Zuviel**,  und  bei  Schwer- 
diabctischen  mit  qualitativ  strenger,  quantitativ  aber  nicht  beschrankter 
Diiit  muB  man  immer  auf  sie  gefaBt  sein. 

Nicht  selten  leiden  die  Diabetischen  an  Verstopfung  und  diese 
wird  durch  Kotanhaufung  Ursachc  von  Koliken  und  wieder  von 
Durchfallen  etc. 

Wenn  man  ferner  berucksichtigt,  daB  Komplikation  des  Diabetes 
mit  Leberkrankheiten  —  Cirrhose  und  Cholelithiasis  —  und  Pankreas- 
krankheiten  —  und  hierunter  ofters  Pankreassteinen  —  nicht  selten 


Appetit.  Koliken.  Darmverdauung. 
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ist,  und  daU  im  vorgeschritlenen  Diabetes  Darmtuberkulose  aueh  oft 
genug  vorkommt,  kann  es  nicht  uberraschen,  daC  die  Diabetischen 
viel  an  Unterleibsscbmerzen  and  Koliken  zu  leiden  haben.  Doch  sind 
aufier  solchen  Koliken  bei  Diabetischen  von  Grube,  ^)  Ebstein,^) 
Schiitz^)  Anfalle  beschrieben  worden,  die  dureh  die  Art  der  Schmerzen, 
durch  das  sie  begleitende  heftigste  Erbrechen  und  durch  ihr  auf 
ein-  Oder  zweimal  24  Stunden  konzentriertes  Auftreten  die  grofite 
Abniichkeit  mit  den  gastrischen  Krisen  der  Tabischen  batten. 
Cnter  diesen  Fallen,  von  denen  der  Ebsteinsche  wohl  der  lebrreichste 
ist,  sind  solche,  in  denen  Tabes  ausgescblossen  war  und  aueh  fur 
irgendwelche  Erkrankung  der  Unterleibsorgane  als  Ursache  der  Krisen 
kein  Anhalt  vorlag.  Sie  mogen  nervosen  Ursprungs  sein  —  sie  fanden 
sich  aueh  immer  nur  neben  anderen  neuralgiscben  Beschwerden.  Doch 
sind  sie  sicher  selten,  ich  babe  sie  nicht  gesehen  oder  genauer: 
Wenn  ich  aueh  ofters  sebr  schwere  Darmkoliken  bei  Diabetischen 
gesehen  babe,  so  waren  diese  doch  immer  durch  starke  Kotverhaltung 
Oder  anderes  ausreichend  erklart. 

Im  allgemeinen  ist  es  iiberraschend,  in  wie  grofiem  Umfange  die 
Verdauungsorgane  den  im  Diabetes  an  sie  gestellten  Anforderungen 
gerecht  werden.  Selbst  groCe  Mengen  Fleisch  mit  reichlicher  Fettbeigabe 
werden  gewohnlich  lange  Zeit  gut  vertragen  und  gut  resorbiert,  und 
aueh  die  Fettverdauung  pQegt  selbst  in  den  schwersten  Fallen  noch 
sebr  leistungsfShig  zu  sein. 

Die  Falle  mit  sehr  weitgehenden  StOrungen  der  Fettresorption  und  Fettabgangen 
infolge  von  Pankreaserkrankungen  sind  beim  Fankreasdiabetes  ausfOhrlich  besprochen. 
In  der  Neuzeit,  seitdem  die  Bcdeutung  des  Pankreas  fttr  den  Diabetes  durch 
V.  Mering  und  Minkowski  festgestellt  ist,  sind  zahlreicbe  Untersucbungen  daraufhin 
ausgefQhrt,  ob  Stdrungen  der  Fett-  oder  EiweiCresorption  eine  Funktionsstdrung  des 
Pankreas  erkennen  lieCen.  Die  tiber  die  Fettresorption  von  W.  Leu  be*)  und  aueh 
auf  meiner  Klinik  in  zahlreichen  Fallen  von  schwerem  Diabetes  ausgeftthrten  Unter- 
sucbungen haben  fast  ausnahmslos  normales  Verhalten  ergeben.  Weshalb  dies  aber 
nicht  beweist,  dafi  kein  Pankreasdiabetes  vorliege,  ist  oben  S.  127  auseinandcrgesetzt. 

Hirschfeld*)  hat  in  einem  Falle  eine  weitgehende  StOrung  der  Fettresorption 
—  SO^/^  des  eingefCihrten  Fettes  (150—230  g)  wurden  nicht  resorbiert,  danebcn  bestand 
eine  ungefahr  ebenso  starke  StOrung  der  EiweiCresorption  —  festgestellt,  und  hat 
aus  eigener  Praxis  und  aus  der  Literatur  sechs  weitere  Beispiele  beigebracht,  in  denen 
er  —  meines  Erachtens  mit  Recht  —  das  Bestehen  einer  ahnlich  weitgehenden  StOrung 
der  EiweiCresorption  annimmt. 


>)  Grube,  MQnchener  med.  Wochenschr.,  1895. 
»)  Ebstein,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  40. 

Schtttz,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1901. 
*)  Leube  W.,  Bestimmungen  des  Fettgehaltes  in  den  Faces  bei  Diabeteskranken. 
Dissertation,  WOrzburg  1891. 

Hirschfeld,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  XIX. 
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Symptome  und  Komplikationen. 


Ich  kann  aus  meiner  Beobachtung  einen  weiteren  Fall  hinzufOgen,  der  von 
Troje  unlersucht  und  in  seiner  Doktordissertation  (KOnigsberg  1889)  publiziert  isL 

Fall  89.  Die  Kranke,  19jShriges  DienstmUdchen,  leidet  sell  einem  Jahre 
an  schwerem  Diabetes  melitus.  Die  Krankheit  hat  in  ihrem  Verlaufe  nicbts 
Besonderes  gczeigt.  In  der  Klinik  war  die  Kranke  sehr  unverstlUidig,  schwcr 
bei  vorgesehriebener  DiSt  zu  halten,  „verdarb  sich  den  Magen*^  Ofters  Iratcn 
DurchfUlle,  dazwischen  Appetitlosigkeit  auf.  Vom  17.  Joli  bis  1.  September 
wurde  die  HarnstofTausscheidung  bei  ihr  dauemd  bestimmt  bei  genau  bekannter, 
sebr  reichlicber  DiSt,  welehe  sich  die  Patientin  nach  eigener  Wahl  bestimmte. 
Auch  wfihrend  dieser  Periode  trat  ein  heftiger,  drei  Tage  dauemder  Anfall 
von  DiarrhSe  auf;  diese  Tage  sind  aufier  Bereehnung  geblieben. 
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1 
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26/30. 
30./31.  „ 

(    167-6  g  EiweiB,  ^ 
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1 
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! 
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Das  Defizit,  welches  die  Harnstoffausscheidung  der  EiweiCeinnahme  gegenuber 
zeigt,  ist  oin  ganz  kolossales :  100  EiweiQ  geben  ungefahr  33  Harnstoll.  Danach  wUrde 
einer  Ei\veif5einnahme  von  tilglich  168  g  (25.  bis  30.  August)  eine  Ausscheidung  von 
55  g  Urea,  einer  EiweiCeinnahme  von  187  g  (30.  und  31.  August)  62  g  Urea  und  einer 
solchen  von  221  g  (31.  August  und  1.  September)  73  g  Urea  entsprechen  —  statt 
dossen  hat  die  Kranke  per  Tag  in  den  ersten  der  drei  Perioden  38  g^  in  der  zweiten  gar 
nur  8  g  und  in  der  dritten  35  g  ausgeschieden,  also  in  der  ersten  Periode  fast  30°,  in 
der  zweiten  fast  877©  und  in  der  dritten  fast  507©  des  eingefQhrten  EiweiGes  nicht 
resorbiert.  Diese  Rechnung  ist  noch  zu  gUnstig,  da  die  Kranke  wfthrend  dieser  Zeit 
5V2  ^0  an  Gewicht  verier,  also  noch  erheblich  EiweiC  von  ihrem  KOrper  zusetzte. 
Dabei  halte  sie,  auCer  an  den  drei  Tagen,  welche  nicht  mit  aufgenommen  sind,  keine 
Durchfalle,  keine  erheblichen  Verdauungsbeschwerden  oder  Schmerzen,  und  wie 
ihr  Appetit  war,  zeigt  die  Masse  dessen,  was  sie  bewiUtigte. 

Die  Kranke  starb  nach  vier  Monaten  an  Coma  diabeticum.  Die  Sektion  ergab 
auCer  diabetischen  Nieren  vollkommen  negativen  Befund.  Pankreas  vollkommen 
normal  (makroskopisch). 

AuCer  in  diesem  Falle  sind  im  Laufe  der  Zeit  an  sehr  vielen  Diabetischen 
meiner  Klinik  meist  tiber  Wochen  oder  Monate  sich  erstreckende  StofTwechseluntei- 
suchungen  angefuhrt,  welche  gestatten,  die  GrOBe  der  EiweiCresorption  zu  bestimmen: 
nirgends  wurde,  auCer  wenn  Durchfillle  bestanden,  eine  Stdrung  derselben  gefunden. 


Durchffl.tLef  DiLrmdyspepsie. 
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tt  ein  Krankor  zei^te  in  einigen  Versuchen^  in  doneti  die  emgenommene  Fleisch- 
enge  bis  Uber  1200—1500  per  Tag  gesteigert  wurde,  erhebliche  Schwanbtingeri 
der  Stickstoflausscheidung  im  lirin,  welche  dann  gt4egenllich  erhebUchi  bb  30^0  und 
selbsl  tnehr,  gegeii  die  Einnahme  zurQckblieb,  w^hrend  sie  bei  geringeren  Fleischgaben 
wiedtn*  die  dc?r  Einnithnie  entsprechende  HOhe  erreichte.  Bemerkenswert  ist,  dikB  sogai* 
beim  Besleheu  von  DiarrhfiDn  die  Resorption  sich  nicbt  iinmer  vermimiert  zelgie, 

Richlig  ist^  daC,  wie  liirschfeld  betiierkt,  eiiie  so  bedeutende  StOruiig  vort 
Eiweili-  und  FettrL^sorption  wie  in  dieaen  Fallen  nur  als  Folge  von  Pankreaserkrankang 
bekannl  war,  Dennocb  aeheint  es  mir,  ganz  abgesehen  von  dem  Sektionsbefuud  in 
nteinem  Falle^  sehr  SLweifeibaft,  ob  man  berechtigt  isL,  aus  dem  Bestehen  sokher 
Hesorplionsst(5rnng  auf  ein*-  PankreaserkrEnkimg  odor  iiberhaupt  auf  eine,  wie  Hirsch- 
feld  woUte,  gewissen  Fitllen  von  Diabetes  eigene,  besonciere  Stiirung  der  Darmfunktion 
ichUeOen.  Denn  es  ist  zn  berOcksichtigen,  daB  ea  sich  in  all  den  von  Hirschfeld 
beigebracbten,  und  ebenso  in  meineu  FflUen,  um  Diabetiscbf?  gehandelt  hat,  die  dauernd 
eebr  groQe  EiweiC-  und  FeLlmassen  einfllhrlen* 

Wie  sich  solch  dauernd  gesteigerten  Anforderungcn  gegenOber  die  Darmresorption 
beim  nich tdiabetisch en  normalen  und  kranken  Menschen  verhSLltj  wai'e  erst  noch 
fi^slzusteliein  Wir  wissen,  daU  bei  DiabcUscben  so  gut  wie  boi  Gesunden  und  Kranken 
jeder  Art  derartig  gesleigerle  Zumutungen  an  die  LeistungsftlhigkeiC  der  Verdauungs- 
organe  oft  Verdauungsst^rungen,  sogenannte  Gastrointestinalkatarrhe,  von  den  en  scbon 
viel  gesprochen  ist,  herbeifUhmij  und  ich  gestehe,  daC  ich  in  den  angeftJhrten  Fallen 
atis  meiner  Klinik  die  mangelhafte  D arm  resorption  durch  die  Annahme  derartiger 
Verdauung8st5rui)gen  durch  QbermilGige  Nahrungseinnabnie  erkl5irt  babe  und  noch 
jetil  zu  erk]£lren  geneigt  bin.  Dabei  kann  vielleicht  eine  dem  Diabetes  eigene  Scbwfiche 
der  Darmverdauung  mitgespielt  haben,  welche  ganz  neuerdings  Bnigsch^)  bei  Dia- 
belischen  mit  starker  Acid  use  gefunden  hat,  Brugsch  beobachlete  in  zwei  F^lUen 
mangethafte  EiweiB-  und  Fetlresorptiont  soLange  Airidnsis  bestand^  vvx'iche  si€h 
nacb  der  Heaeitigung  dieser  besserte^  und  meint,  dafi  der  Grund  hiefOr  in  Alkali- 
mangel  dea  Darmaekrete^  sue  ben  sei :  es  werde  alles  Alkali  aus  dem  Dai^me 
reaorbiert  aur  AbsiiUigung  der  Acidoae. 

Wichtig  ifil  unbedingt  der  durch  Hirsc^hfeld  geftlhrte  Nachweis^  daB  solche 
llesorptionsstiSrungen  vorkommen  kOnnen,  oh  no  datl  sich  die  Darmerkrankung  durch 
ihre  gewdbulichen  Erschetnungen,  i.  Appetitlosigkeit,  Verdauungabescbwerden  und 
DurchfaUe,  verrat,  Dati  aber  darin  ohneweiters  und  in  jedera  FaUe  der  Ausdruck  einer 
dem  Diabetes  oder  einer  besonderen  Form  desseiben  eigenen  Digestionastdrung  £u 
aehen  ist,  mut^  et*st  noeh  bewiesen  werden,  wenn  es  auch  nicht  £wcifelhaft  sein  kann, 
daG  e  ben  so  wie  die  l^ngst  hekannte  St6rung  der  FetLresorption  auch  eine  sokhe  d^r 
EiweiJj resorption  in  manchen  Fallen  von  PankreasdiabeLes  als  F^olge  der  Pankreas- 
erkraakung  oder  der  Acidose  wird  nacbgewiesen  werden  ktirinerh  Die  M6glichkeit, 
daG  unter  Hirscbfelda  Fallen  solche  waron,  ist  nicht  £u  beslreiten. 

Der  Magensaft  des  Diabetischeii  enthalt,  aufier  wenn  Kohle- 
bydnUe  eingefuhrt  werden ,  in  der  Kegel  keinen  Zucker,  doch  sind 
die  vorliegenden  Untersuchungen  (Ktilz)  sparlich,  und  dartiberj  wie  sich 
dies  in  den  dyspeplischen  Zustanden  der  Diabetischeii  verhEll,  fehleii 
noch  Untersuchungen,  Auch  die  Stuhlgange  des  Diabetisehen  sind 
bisher,  aufier  bei  Diarrhoenj  zuckerfrei  gefunden,  nach  Unlersuchungen 
auf  meiner  Klinik  (Troje  und  Weintraud)  kann  ieh  dies  fiir  einige 


Brugsch,  Zeitschr,  f.  klin,  Medu.,  Bd.  58. 
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Ffille  bestatigen,  nach  Traubenzuckerdarreichung  hat  RoBler^)  0*4% 
Zucker  in  den  Faces  gefunden. 

Auffallend  wechselnd  verhait  sich  der  Salzsauregehalt  des 
Mageninhaltes.  Er  ist  gelegentlich  erhoht:  Riegel^)  fand  einmal  0*4^/o, 
und  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  warden  ebenfalls  0*4%  bei 
einem  Kranken,  der  an  einer  voriibergehenden  Dyspepsie  litt,  gefunden. 
Honigmann^)  bezieht  diese  Hyperacidiiat  auf  die  Polyphagie.  Anderer- 
seits  ist  Fehlen  der  „freien  Salzsaure"*  im  Magen  der  Diabetischen 
sowohl  nach  (Ewaldschem)  Probefriihstuck  als  nach  reichlicher  Mittags- 
mahlzeit  sehr  hSufig  (Rosenstein*),  Fauconnet^)  fand  sie  namentlich 
in  schweren  Fallen  als  das  gewohnliche;  freie  CIH  kann  dauernd  fehlen, 
kann  aber  auch  bald  abwesend,  bald  vorhanden  sein  —  ein  Refund, 
der  nach  Brugscb,  wie  eben  ausgefiihrt,  vielleicht  auf  die  Acidose 
bezogen  werden  darf.  Trotz  dieser  mangelhaften  sekretorischen  Leistungs- 
fahigkeit  des  Magens  fehlten  tibrigens  in  den  meisten  dieser  Falle  alle 
Digestionsstorungen !  Die  Autoren  erklaren  dies  durch  die  nicht  nur  gat 
erhaltene,  sondern  sogar  gesteigerte  motorische  Leistungsfahigkeit  des 
Magens;  sie  weisen  darauf  bin,  daB  seine  Entleerung  beim  Diabetischen 
schneller  zu  erfolgen  scbeint  (Honigmann,®)  Gans,^)  Fauconnet). 
Der  Magen  war  bei  Diabetischen  ofter  schon  leer,  wenn  spater  als  eine 
halbe  Stunde  nach  Probefriihstuck  oder  spater  als  2 — 2V2  Stunden 
nach  Probemahlzeit  ausgehebert  wurde.  Ich  babe  dies  bei  eigenen  Ver- 
suchen  genau  so  gefunden. 

Immerhin  kann  der  vorminderte  CIH-Gehalt  des  Mageninhalts  dadurch  wichtig 
werden,  daij  die  Desinfizierung  der  Ingesta  im  Magen  nicht  energisch  genug  ausfiillt. 
Bekanntlich  kann  als  Folgo  hievon  eine  gesteigerte  Bildung  aromatischer  Faulnis- 
produkte  im  Darme  statthaben,  die  sich  durch  vermehrte  Ausscheidung  von  Ather- 
schvvefelsauren  im  Urin  verr»*lt.  Ich  habc  diese  wiederholt  bei  Schwerdiabetischen 
ganz  auffallend  gesteigert  gesehen.  In  einem  Falle  fand  Dr.  Kausch  Sulfat  IIjSO^  : 
gepaarter  H^SO^  =  1:1  (das  Normale  ist  10—12  :  1 1).  Hiemit  stimmt  die  (von  Jakob 
Otto  betonte)  Vermehrung  des  Indol  und  Skatol  im  Urin  von  Diabetischen  Uberein. 

Fast  Qberall  findet  sich  die  Angabe,  daB  bei  Diabetischen  haufig 
„Magenektasie''  vorkomme.  Richtig  ist  es,  daB  man  in  den  Sektionen 
von  Schwer-  und  polyphagen  Diabetischen  den  Magen  meist  sehr  groB 
und.  ofter  uberfullt  findet.  Als  Zeichen  der  haufigen  Uberfuilung  und 

1)  Rd) filer,  Zeitschr.  f.  Heilkunde,  1901. 

2)  R  lege  I  F.,  BeitrUge  zur  Diagnostik  der  Magenkrankheiten.  Zeitschr.  f.  klin.  - 
Medizin,  Bd.  XII. 

^)  Honigmann,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1890,  Xr.  i3. 
*)  Rosens te in,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1890,  Nr.  13. 
^)  Fauconnet,  These,  Geneve  1901. 

Honigmann,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1890,  Xr.  43. 
')  Gans,  Verhandlungen  des  Kongresses  fiir  innero  Medizin,  IX,  189D. 
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der  dadurch  bedingten  „Mehrarbeit"  findet  sich  auch  Ofter  (so  in  einem 
Falle  von  Rosenstein)  Hyperlrophie  der  Muscularis.  Die  klinischen 
Erscheinungen  der  Mageneklasie  aber:  Uberstauung  des  Magens  mit 
Garung  seines  Inhalts,  sind  beim  Diabelischen,  auBer  als  kompUzierendes, 
voriibergehendes  Vorkommnis,  hochst  selten.  Aus  eigener  Erfahrung 
kann  ich  einen  sicheren  Fall  der  Art^  aufier  solchen,  wo  PylomssLenose 
durch  Neubildung  bestand,  nicbt  beibringen. 

Des  haufigen  Vorkommens  der  Darmtuberkulose  ist  schon 
253  gedacht. 

Sehr  gewohnlich  fmden  sich  die  Mesenterialdriisen  geschwellt 
—  wie  v%  Frericbs  sohon  bemerkt  —  auch  ohne  anatomisch  iiach- 
weisbare  Darmerkrankung.  Vielleicht,  daB  die  anhaltende  QbermaQige 
Verdaiiungsarbeit  des  Darmlympbapparales  und  die  baufigen  Verdauungs- 
sloningen  daran  schuld  sind. 

c)  Leber.  Der  atiologischen  Bedeutungj  welcbe  die  Leberkrank- 
heiten  (Cirrhosej  Stauungsieber)  fijr  den  Diabetes  haben,  ist  S.  58 
gedacbt  Cber  Lebercirrhose  bei  Diab&te  bronc6  s.  272. 

Uber  Veranderungen  des  Organs,  welcbe  Ausdriick  der  diabetischen 
Stoffwechselstorung  oder  ibre  Folge  sind,  liegen  MiUcitungeii  von 
Krericbs*)  und  von  Klebs-)  vor.  Namentlieh  die  des  letzteren  ver- 
cJienen  Beacblang. 

„Eine  der  konstanteslen  Veranderungen so  sagt  Klebs,  „bci  Diabetes 
melitus  ist  die  auBerordenlliehc  Blulftitle  der  Unterleibsorgane,  namentlieb 
der  Leber  und  Milj.  In  der  Leber  kOnnen  diese  ZustJinde  ,aktiver  Hyperamie' 
^icht  gut  mit  Stauungsbyperamie  verwechselt  werden,  da  ihnen  die  Dilatation 
<ier  Leber venen  und  ihrer  Wurzeln  stets  fehlt.   Man  i?iebt  eine  leicbte  rosige 
Jlotung  Uber  das  ganze  Organ  verbreilet,  und  die  einzelncn  Acini  treten 
sowohl   unter  der  Leberserosa  wie  auf  der  Schniltfl^cbo  als  sehr  scharf  be- 
l^renzle  rosige  Flecke  hervor,  aii  deneu  man  scbon  bei  genauer,  namentiicb 
Lupenbelrachtung  die  niSSig  erweilerteii  und  stark  gefollten  Kapillaren  als 
«in  iiuBerst  dicbtes  Netz   roter  Linien  erkennt.  Die  Veranderungen,  welcbe 
in  folge  dieser  prim&ren  aktiven  Leberhyper^iniie  in  der  DrQsensubatanz  des 
Organes  aufLrelen,  sind  verschieden  je  nach  dem  Stadium  der  Kiankheit.  \m 
Anitmge  findet  man  die  Leber  gleichmaBig  vergrti  fieri  mit  el  was  stumpfen 
liandern,   die   Konsialenz  zieralich  normal,  vielleicht   el  was    schlaffer.  Die 
Schwellung  kommt  nor  zum  Teil  auf  Hechnung  der  HyperlimiD.  Die  DrQsen* 
zellen  sind  vergrOBert^  das  ProLopIasma  selir  reichlicb^  leicbt  getrUbt,  die 
Kerne  groB  und  hell. 

Im  weileren  Verlaufe  des  Diabetes  vcrringert  sich  die  Grdflo  der  Leber, 
sie  wird  welk,  sehlaff,  und  man  findet  nieht  niehr  so  deutlich  jene  paren- 
chymat5se  Schwetlung,  oft  trilt  sogar  feltige  Degeneration  ein/' 


>)  V,  Frerichs,  Leber kmnkhei ten,  Bd.  11,  S.  20i. 
*J  KlebB,  PathoLogiiche  Aiiatomie,  I,  S.  378. 


284 


Symptome  und  Komplikationen. 


Diese  eigentiimliche  HyperSmie  der  diabetischen  Leber  wird  von 
zahlreichen  Beobachtern  hervorgehoben;  man  bezieht  sich  dann  gem 
auf  Claude  Bernard,  der  schon  bei  den  Kaninchen  naeh  der  Piqure 
das  Gleiche  fand. 

Des  Vorkonnmens  der  Leberverfetlung  als  konstanten  Befundes 
beim  Diabetes  nach  totaler  Pankreasexstirpation  und  beim  spontanen 
Diabetes  der  Tiere  ist  schon  S.  118  und  152  gedacht.  Beim  Menschen 
findet  man,  wie  schon  Klebs  angab,  ebenfalls  oft  starke  Fettinfiltralion. 
Dr.  Kausch  fand  in  dem  S.  255  erwahnten  Falle  76,  der  an  Gangraena 
pulmonum  slarb,  den  Fettgehalt  der  feuchten  Leber  4*7%  (18*3%  der 
Trockensubstanz).  Pavy^)  fand  bei  einem  51jahrigen  Diabetiker,  der 
an  Lungentuberkulose  starb,  den  Fettgehalt  der  Leber  5%  der  Trocken- 
substanz, bei  einem  24jahrigen  Diabetischen,  der  an  Pneumonic  starb, 
IO^/q  der  Trockensubstanz.  Uber  die  Deutung  der  diabetischen  Fetl- 
leber  s.  S.  118. 

Uber  den  mangelnden  Glykogengehalt  der  Leber,  Dyszoamylie, 
s.  S.  194. 

7.  Nervensystem. 

Des  Auftretens  von  Diabetes  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen 
und  Funktionsstorungen  des  Nervensystems  ist  S.  66  gedacht.  Hochst 
mannigfaltig  gestaltet  sich  auch  die  Beeinflussung  des  Nervensystems 
durch  den  Diabetes. 

(i)  Uber  allgemeines  Hautjucken  vergl.  S.  238. 

h)  Muskelschmerzen  der  Diabetischen.  Langst  bekannt  ist  es. 
dafi  bei  sehvverem  Diabetes  sehr  gewohnlich  auffallende  Muskelschwache 
besteht.  Zuvveilen  verbindet  sich  diese  mit  dem  Gefuhle  schmerzhafter 
Miidigkeit  in  den  Beinen,  viel  seltener  in  den  Armen.  Der  Sitz  der 
Schmerzen  wird  von  den  Patienten  oft  in  die  Muskeln  verlegt,  ohne 
daB  diese  auf  Druck  empfindlich  zu  sein  pflegen:  doch  konnen  sie  es 
sein.  Auch  die  bekannten  schmerzhaften  tonischen  Kontraktionen 
einzelner  Muskeln,  Crampi,  sind  bei  den  Diabetischen  haufig  und 
qualend.-) 

Es  ist  moglich,  daB  diese  Vorkommnisse  in  manchen  Fallen  Vor- 
laufer  der  diabetischen  Neuritis  darstellen  (s.  Fraser  und  Bruce).  In 


')  Pavy,  Diabetes  melitus,  (iboi-setzt  von  Langenbeck,  1864,  S.  142. 

-)  In  einem  von  Kausch  publizierten  Falle,  in  dem  der  Kranke  an  Wadeii- 
knlmpfen  gelilten,  handelte  es  sich  um  eine  idiopathische,  das  heiCt  nicht  vom  Xerven- 
system  abhilngige  Erkrankung  der  Muskulatur,  welche  sich  bei  Lebzeiten  durch  dit* 
in  der  gesamten  Muskulatur  nachvveisbare  Entartungsreaktion  (trilge  Zuckung)  verriet. 
Die  Untersuchung  (auch  mikroskopisch)  nach  dem  Tode  ergab  vollkommenes  Fehlen 
jeglicher  Verilnderung  im  Xervensystem. 


dep  Mehrzahl  derartiger  F^lle  verschwinden  die  Schmerzen  schnell, 
sobaid  es  gelingt,  die  Glykosurie  ein^uschranken,  zuweilen  allerdings 
erst  mit  der  vollslandigen  Beseiligung  des  Zuckers  im  Urin. 

c)  Sehnenreflexe.  Bouchard^)  bat  zuerst  darauf  hmgewiesen, 
da0  der  Pmpateilapreflex  bei  Diahetiscben  oft  vermindert  ist  oder  fehlt, 
er  wurde  von  Rosenstein,  Marie  el  Guinon^')  bestatigtj  G.  Niviere-^) 
und  Kaven^)  teilten  Fallc  milj  in  vvelchen  der  verschwundene  Pr&* 
patellarreflex  wiederkebrlej  nacbdem  Glykosurie  und  Befinden  des 
Kranken  sich  gehessert  batten;  die  von  Boucbard  geauKerte  Meinung, 
daS  das  Weslphalsche  Phanometi  beim  Diabetes  eiiie  scblecbte 
Prognose  gcbe,  bat  sich  nicht  bestatigt,  Ich  scbtiefle  micb  nacb  meinen 
Erfabruntjeu  der  von  Rosenstein^)  und  Grube*'*)  vertretenen  Ansicbl 
an,  das  beiBt:  Fehlen  des  PrdpatellarreQexes  kommt  beim  Diabetes 
inelilus  in  etwa  20—  307g  der  Falle  von  (De  Ren  si')  fand  ihn  in 
60  FUllen  SSmal  =  0,  zehnmal  schwacb  und  nur  zweimal  normal.) 
Sebr  gewobnlich  fehit  er  in  scbweren  Fallen,  doch  kann  er  aucb  in 
solcben  bis  zum  Ende  und  noch  im  Coma  erhalten  sein  (Grube, 
Williamson,**)  eigene  Beobaebtung).  Andererseits  fehlt  er  nicht 
seUen  aucb  in  leieblen  Fallen  und  auch  in  solcben,  in  welcben 
weitere  Erscheinungen  neuritiscber  Erkrankung  nicht  vorliegen.  Da 
ferner  Nonnc^)  in  einem  Falle  trotz  feh lender  Prapatellarreflexe 
Bfickenmark  und  periphere  Nerven  normal  fand,  ist  es  sieher,  dafi  sein 
Fehlen  Auflerung  rein  funktioneller  NervenslOrung  sein  kann. 
In  einem  Falle  von  Marin esco^^^)  kam  mil  Ein trill  einer  Hemiplegie  der 
Pfapatellarreflex  in  dem  gelahnilen  Beine  wieder. 

49jahriger  Musiker,  sdt  13  Jahren  Diabetes.  Pritpntellarreflex  fehlt 
beiderseits  ;  nadi  Einlreten  eincr  linksseiligen  Hemiplegi(3  mit  Oeulomotorias- 
IMimuiig  rechts  - —  wahrscheinlich  Erweicbung  ira  rechlen  GroBhirnschenkel  - — 
kehrl  er  auf  der  gelahnilen  Seile  wieder. 

Das  gleiche  Wiederkehren  des  Priipatellarreflexes  ereignet  sich^ 
wie  bekanntj  auch  bei  TabikerUj  vvenn  sie  bemiplegiscb  werden. 

1)  Bouchard^  Cours  sur  les  maladies  par  reaction  nervouse,  profess^  k  \& 
faculty  (de  Paris),  1881/82,  und  Semaine  mM.,  1884,  No.  88,  zttiert  nach  Marie  et 
Guinon,  Revue  de  rncdi^cinet  1886^  p.  GW. 

1)  Marie  et  Guinan,  De  la  perte  du  reflex  rotuHen  dans  le  diabete  sucr^, 
ilevue  dcj  medecine,  1886. 

*)  Kividre,  Those  de  Paris,  1888. 

*)  Raven,  Hritish  medical  Journal,  Februar  1887,  p.  3(>3. 
^)  Rosenstein,  Berliner  klin.  Wochensuhr.,  1885,  S.  113* 
")  Grube,  ZentralbkUL  fQr  Keiirologte,  1893,  S.  770. 
')  De  Renz^i,  Rivista  clinica,  1897. 
*)  WiUiamson,  Medical  chronicle,  November  1892. 

*)  Nonne,  in  Feslschr.  iurEr5ffnung  des  neuen  Krankenhauses  in  Hamburg,  1889. 
"*J  Mariuesco,  Comptes  rendus,  Sociele  bmlogique,  Oklober  1895. 
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Mit  der  Acidose  oder  Acetonamie  durfte  das  Symptom  nichts  zu 
tun  haben,  denn  diese  fehlen  in  sehr  vielen  Fallen,  in  welchen  es  vor- 
banden  ist  und  umgekehrt. 

DaB  andererseits  beim  Diabetes  aueh  Steigerung  der  Sebnen- 
reflexe  vorkommt,  hob  Dreyfous^)  bervor.  Er  meinte  aber,  daB  es 
sieb  in  den  Fallen  mit  gesteigerten  Reflexen  nicht  um  riehtigen  Diabetes, 
sondern  um  Glykosurie  handle,  die  vom  Diabetes  zu  trennen  sei ;  man 
konne  vielleicht  das  Symptom  zur  Unterscheidung  solcher  Glykosurien 
vom  echten  Diabetes  verwerten.  Diese  Anschauung  ist  nicht  stichhaltig, 
vielmehr  finden  sich.  wie  Grube  schon  hervorhob,  gar  nicht  so  selten 
beim  riehtigen  Diabetes  starke,  sogar  bedeutend  gesteigerte  SehnenreQexe. 

Ich  kann  zum  Beleg  einen  Fall  von  richtigem  Diabetes  infolge 
von  Pankreassleinen  anfiihren: 

Fall  90.  Zeicliner,  41  Jahre  alt.  16.  Juli  1893.  Vater  litt  an  Diabetes 
nielitus,  soli  aber  an  Altersschwaclie  gestorben  sein.  Sonst  gesunde  Familie. 
Gonorrhoe,  keine  Syphilis.  Feldzug  1870/71  ohne  Schaden  zu  nehmen  mit- 
gemacht ;  fUhi  t  ein  ziemlich  flottes  Leben.  Seit  1875  Ofters  wegen  Gelenk- 
rheumatismus  betllagerig.  1878  „Magenkrampfe*'  (s.  Sektion :  Cholelithiasis). 
Seit  Mitle  Juni  Abnahnie  des  SehvcrmOgcns,  starker  Durst;  14  Tage  spSter 
Diabetes  cnldcckt.  4%  Zucker.  Cor,  Luiigen,  Unterleibsorgane  nichts  Abnormes 
nachzuweiscn.  Durst  mSBig,  geringe  Mattigkeit,  keine  Irapotcnz.  Nervensystem : 
Schlaf  unruhig,  MotililSt  und  Sensibililat  normal,  kein  Romberg.  PrSpatellar- 
und  Patellarreflex  links  lebhaft,  rcchts  sehr  gesteigcrt,  auf  einen  Schlag 
mehrere  Zuckungcn,  zuweilen  zuckt  das  andere  Bein  mit.  Kein  Palellarklonus, 
links  Dorsalklonus  schwach,  rechls  sehr  stark  (Spinalepilepsie).  Tricopsreflex 
lebhaft,  Masseterreflex  sehr  stark.  Keine  idiorauskulare  Erregbarkeit,  keine 
Periostreflexe,  keine  Spannung  der  Muskeln,  kein  spastischer  Gang.  SehschSlrfe 
beiderseils  ^/^ ;  ophthalmoskopiseh  beiderseits  beginnende  Neuritis  optica. 
Gewicht  59  Av/.  Urin  3-6'Vo  Zucker.  2^ jo  I.  Bei  Regulierung  der  Diat  (500  (j 
Flcisch,  gekocht  gewogen,  100  (j  Grahambrot,  2  Eier,  V2  ^  Wcin,  Butter  und 
Fett  nach  Belieben,  Tee  und  Selterwasser  und  mafiige  Mengcn  eriaubter  Gc- 
milse)  ging  der  Urin  auf  1  —  IV2  ^  herunter  und  wurde  nach  acht  Tagen 
zuckerfrci.  Dann  blieb  er  zuckerfrei  bis  Ende  1895,  obgleich  Patient  allmahhch 
bis  auf  120  —  200  5/  Brot  und  40 — 80  g  Kartoffeln  siieg.  Nur  nach  Bier  bekam 
er  sofort  Zucker  (i'6'Vo  bei  1*4  /  Urin).  Das  Gewicht  ging  in  den  ersten  acht 
Tagen  auf  56  kfj  herunter  und  stieg  dann  langsam  auf  60  /.v/,  wobei  es  ver- 
blicb.  Am  24.  Juli  1896  kani  er  in  elendem  Zustande  wieder  in  die  Klinik ;  er 
fUlilte  sich  seit  14  Tagen  schlecht,  fieberte,  hustete  und  hatte  unbestimmte 
Schnierzen  im  ganzen  Leibc.  Sehr  verfallen,  Zunge  stark  belegt,  blasse  Haut, 
kein  Ikterus.  Lungon  diffuser  Kalarrh,  geringe  Infiltration.  Herz  grofi,  systolisches 
Gerausch  an  der  Spitze.  Puis  120. 

Epigastrium  druckempfindlich,  nirgends  ein  Tumor;  Leber  nicht  zu 
fiihlen,  perkutorisch  nicht  vergrofiert ;  Milz  fUr  Perkussion  vergrOBert ;  Ascites 
unbcdeutond,  kauni  sicher  nachzuweisen. 

Dreyfous,  Revue  de  m^decine,  1886,  p.  1028. 
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Kein  Zucker,  bei  ganzlich  unbescbranklcr  Diat,  allerdings  Nahrungs- 
einnabme  sehr  schwach.  Klagl  Cfters  Ober  Schmerzen  im  Rektum ;  dort  nichls 
zu  fiihlen.  Nervensyslem  normal;  Reflexe  nirgends  gesteigert.  Augeuhintergrund 
nicht  unlersucht;  genauere  Sehpriifung  unmOglich. 

Forldauernd  Fiebertemperatur ;  abends  mehrmals  bis  (iber  39  — 39*5^ 
Morgens  meist  zwiscben  37 — 38^.  Gelegenllich  morgens  niedrige  Temperaturen ; 
dann  wieder  zwei  bis  drei  Tage  dauerndes  hOheres  Fieber.  Im  ganzen  eine 
Kurve  wie  bei  scptischem  Fieber,  nie  FrOste. 

Am  26.  Juli  Anfall  von  Coma  mit  allgemeinen  Konvulsioncn  wahrend 
einiger  Minuten ;  dauert  bis  zum  Abend,  dann  kommt  Patient  allmahlich  zu 
sich.  Puis  180,  Respiration  40,  nicht  aufTaliend  verlieft.  Danach  eine  enorme 
Sleigerung  alicr  Sehnenreflexe,  welche  sich  aber  am  folgenden  Tage  wieder 
verlicrt. 

Bei  vollstandiger  Nahrungsenthaltung  und  unter  fortdauerndem  Fieber 
verficl  dor  Kranke  mehr  und  mehr.  Zucker  trat  nicht  wieder  auf.  Am  7.  August 
Exitus.  Die  Sektion  ergab :  Alte  Spitzenaffektion  rechts  oben  vernarbt, 
sparliche  KnOtchen  in  beiden  Lungen,  Hypertrophie  beider  Ventrikel,  parlielle 
Verklebung  des  Pericard,  perinephrilischer  Abszefi  links ;  von  ihm  ausgehend, 
durch  Thrombosierung  der  Vena  splenica  vermittelt,  eitrige  Pfortaderthrombose. 
Alte  Cholecystitis  mit  pericholecystischen  Abszessen.  Ductus  Wirsungianus  sehr 
erweitert  mit  zahlreichen  hirsekorn-  bis  erbsengrol3en  Steinen.  Pankreassubstanz 
sehr  sparlich  vorhanden.  Him  beiderseits  verschiedeno  kleinc,  grOnliche  Er- 
weichungsherde  im  Centrum  semiovale.  Sonst  nichts  Besonderes.  Optici  nicht 
atrophisch  und  Rtickenmark  normal.  Nach  der  Erhartung  wurden  aus  ver- 
schiedenen  Hdhen  des  Rtlckenmarks  Schnitto  untersucht  —  normal. 

Bei  diesem  Kranken  bestand  drei  Jahre  vor  dem  Tode  eine  allge- 
meine,  sehr  bedeutende  Steigerung  der  Sehnenreflexe  neben  beginnender 
Sehnervenatrophie,  ohne  sonstige  cerebrale  Erscheinungen.    Bei  der 
Sektion  wurden  einige  kleine  (hirsekorngroBe)  Erweichungsherde  im 
Centrum  semiovale  gefunden,  im  iibrigen  keine  Anomalie  im  Hirn  oder 
Hiickenmark  (mikroskopisch).  Diese  kleinen,  encepbalomalacischen  Herde 
sind  sicher  spater  entstanden.  Es  diirfte  berechtigt  sein,  die  drei  Jahre 
vor  dem  Tode  aufgetretene  sehr  aufl'allende  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe als  Ausdruck  einer  difl'usen  diabetischen  Neurose  ohne  grobere 
organ isehe  Veranderung   im  Nervensystem  anzusehen.    Die  Reflex- 
steigerung  ist  spater  gesehwunden,  und  auch  die  Sehnervenatrophie  ist 
zu  keinem  deutlichen  Grad  der  Entwicklung  gekommen. 

Der  Diabetes  war  hier  das  Prim^re  und  nicht  AuBerung  der  Neu- 
rose; es  handelt  sich  um  Pankreasdiabetes.  Der  Diabetes  war  leicht; 
Aeidose  oder  Acetonurie  bestanden  niemals. 

d)  Neuralgien  und  Neuritis  der  Diabetischen. 
Das  Vorkommen  von  Neuralgien,  namentlich  der  Ischias,  in  Ver- 
bindung  mit  Glykosurie  war  sehon  vor  1880  bekannt,  und  Roser^) 

*)  Ich  zitiere  diesen  Fall  nach  Mary  (Troubles  nervcuses  chcz  les  diab^tiques. 
Tb6se  de  Paris,  1881),  der  ihn  am  ausfOhrlichsten  anfQhrt;  das  Original  habe  ich  nicht 
ausfindig  machen  kOnncn. 
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(Marburg)  halte  schon  einen  Fall  von  sehr  schwererund  hartn&ckiger 
Trigeminusneuralgie  mitgeteilt,  die  unler  antidiabetischer  Di&t  heilte; 
doch  faBte  man  meist  den  Zusammenhang  unrichtig  auf,  indem  man 
(wie  z.  B.  Braun)  die  Glykosurie  als  eine  Folge  der  Nervenreizung 
ansah. 

Worms!)  publizierle  (1880)  Faile  von  doppelseitiger  Ischias 
und  doppelseitiger  Neuralgie  der  Nervi  dentales  inferiores 
bei  Diabetischen.  Er  scheint  der  erste  gewesen  zu  sein,  der  mit  Nach- 
druck  darauf  hinwies,  daB  es  sich  in  diesen  Neuralgien  um  eine  AuBe- 
rung  des  Diabetes  handle.  Er  hat  auch  bereits  die  Frage  diskutiert,  ob 
nicht  die  Ursache  dieser  Neuralgien  in  einer  funklionellen  oder  ana- 
tomischen  Erkrankung  der  Nerven,  der  Fasern  selbst  oder  der  Nerven- 
scheiden,  einer  Neuritis,  zu  suchen  sei.  Seitdem  sind  ahnliche  Beob- 
achtungen  zahlreich,  so  von  Drasche,^)  Buzzard,^)  Cornillon*) 
und  vielen  anderen  veroffentlicht.  Ziemssens^)  Falle  lieferten  durch  ihr 
Symptomenbild  (Schmerzhaftigkeit  und  fuhlbare  Verdickung  der  Nerven- 
stamme,  Glanzhaut  und  Atrophie  der  von  den  befallenen  Nerven  ver- 
sorgten  Muskeln)  den  Beweis,  „daB  diesen  Neuralgien  der  Diabelischen, 
wenigstens  einem  Telle  derselben,  eine  chronische  Neuritis  zugrunde 
liegt". 

Das  Vorkommen  der  Neuritis  bei  Diabelischen  wurde  dann  auch  bald  durch  die 
anatomischen  Untersuchungen  von  Pryce,')  Eichhorst,')  Auch^*)  und  Eraser 
und  Bruce*)  sichergestellt.  Alle  fanden  Ubereinstimmend  eine  degenerative  (paren- 
chymatose)  Neuritis  mit  Zerfall  und  Schwund  der  Markscheiden  und  der  Axenzylinder. 
Eraser  und  Bruce  erklUron  ihren  Befund  als  der  G ombaultschen  „N^vrite  segmentaire 
periaxilo"  Uhnlich.  Hen  say'®)  fand  bei  drei  an  schwerem  Diabetes  Verstorbenen  in 
den  Wurzeln  des  Lcndenmarkes,  in  beiden  Faciales  und  im  Accessorius  zirkumskriple 
Herde  von  Quellung  der  Nervenfasern  und  Atrophie  der  Markscheiden. 

In  der  illtesten  Beobachtung  von  Pryce  hatten  fiinf  Monate  hindurch  Schmerzen 
in  den  Beinen  bestanden,  dann  traten  (drei  Monate  vor  dem  Tode)  bis  auf  die  Knochen 

Worms  (Peter),  Bulletin  de  I'academie  do  medecine,  1880,  tome  IX,  p.  1323, 
und  Gazette  hebdomadaire,  1880,  51. 

*)  D  rase  he,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1882,  Nr.  1. 

Buzzard,  Lancet,  Februar  1882,  p.  302. 
*)  (^0  mill  on,  Revue  de  mc^decine,  1884,  p.  213. 

'■')  Ziomssen,  Neuralgie  und  Neuritis  bei  Diabetes  melitus.  Arztliches  Intelligenz- 
blatt,  1885,  S.  618. 

•••)  Pryce,  Lancet,  1888,  II,  p.  59. 

")  Eichhorst,  Beilr^ge  zur  Pathologie  der  Nerven  und  Muskeln  (Neuritis 
diabet.  und  ihre  Beziehungen  zum  fehlenden  Patellarsehnenreflex).  Yirchows  Archiv, 
Bd.  CXXVII. 

®)  Auche,  Archives  de  medecine  exporimentelle,  1890. 

••)  Eraser  and  Bruce,  Edinburgh  medical  Journal,  tome  42. 

Hen  say,   Zentralnervensystem    bei   Diabetes  melitus.   Dissertation,  StraC- 
burg  1897. 
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greirende  Geschwttre  rechts  unler  dem  Ballen  der  groCen  Zehe  und  links  unter  dem 
der  kleinen  Zehe  auf.  Es  fand  sich,  auCer  degenerativer  Neuritis  im  Tibialis  anticus 
und  posticus,  Atrophie  der  groCen  Ganglienzellen  in  den  Yorderh^rnern  der  Lumbar- 
anschwellung,  sie  wai*en  granuliert  und  batten  ihre  Auslaufer  verloren.  Ih  den  beiden 
lelzlen  Fallen  von  Pryce  (1893)  waren  Schmerzen  in  den  Beinen  vorhanden  gewesen, 
es  bestand  „Ataxie**  und  Abschwachung  oder  Fehlen  des  Prapatellarreflexes  und  Mai 
perforant:  der  eine  starb  durch  Gangran  des  linken  FuCes,  der  andere  im  diabetischen 
Coma.  In  einem  Falle  von  Auch6  hatte  sich  der  Nagol  an  beiden  groCen  Zehen  ab- 
gestoCen;  in  seinen  zwei  weiteren  Fallen  hingegen  waren  nur  unbestimmte  Sym- 
ptomc  von  Neuritis  beobachtet.  Der  Fall  von  Fraser  und  Bruce  ist  insofern  nicht 
eindeutig,  als  schwere  Lungentuberkulose  bestand;  das  herrschendc  Symptom  waren 
Schmerzen  in  den  Beinen,  die  an  Starke  wechselten  und  dem  Kranken  den  Schlaf 
raubten,  mit  Druckempiindlichkeit  der  Muskeln.  Atrophien,  Anasthesie,  definierte 
Lahmungen  fehlten.  In  Eichhorsts  Fallen  waren,  auCer  dem  in  seiner  Bedeutung 
sebr  zweifelbaften  Westphalschen  Symptome,  keine  Neuritissymptome  beobachtet. 
Auch  in  Hen  says  Fall,  in  dem  die  fragliche  VerOnderung  in  den  Wurzeln  des  Lenden- 
markes  gefunden  wurde,  fehlten  die  Prapatellarreflexe ;  weitero  neuritische  Symptome 
waren  nicht  vorhanden. 

Es  sind  vier  durcbaus  verschiedene  Krankheitsbilder,  unter  denen 
die  diabetische  Neuritis  auflritt: 

1.  Mononeuritis  (neuritische  Erkrankung  einzelner  Nerven  oder 
Plexus) : 

a)  Neuralgien; 

P)  Lahmung  einzelner  peripherer  Nerven; 

y)  dasDlcus  perforans  (Mai  perforant)  der  Diabetischen. 

2.  Polyneuritis. 

Es  gilt  fur  alle  diese  vier  Formen,  daB  fur  das  Auftreten  der 
Neuritis  die  Schwere  der  Glykosurie  nicht  entscheidend  ist.  Sie 
kommt  ebenso  in  leichten  Fallen  wie  in  schweren  vor,  nicht  selten  ist 
es  die  Neuritis,  welphe  zur  Entdeckung  des  Diabetes  fuhrt. 

In  vielen  Fallen  machen  sich  neben  der  diabetischen  Noxe  noch 
andere  ursachliche  Momente  geltend:  allgemeine  Disposition  zu  Er- 
krankungen  des  Nervensystems  oder  speziell  solche  fQr  Neuralgien; 
in  einem  Falle  Charcots  mit  Polyneuritis  bestand  schwere  erbliche, 
neuropathische  Belastung.  Ein  Kranker  meiner  Beobachtung  (Fall  91), 
der  im  46.  Lebensjahre  an  Neuritis  des  Nervus  medianus  dexter  er- 
krankte,  hatte  im  achten  Lebensjahre  eine  linksseitige  „rheumatische^ 
FacialislUhmung;  in  einem  Falle  von  Bruns  hatte  der  Kranke  vier 
Jahre,  ehe  cr  an  diabetischer  L&hmung  des  Quadriceps  cruris  er- 
krankte,  und  wahrscheinlich,  ehe  er  diabetisch  war,  eine  Facialis- 
lahmung  gehabt;  in  einem  Falle  von  Bernhardt i)  war  einer  Facialis- 
l&hmung  eine  Neuralgia  occipito-cervicalis  mit  Zoster  vorausgegangen. 

*)  Bernhardt,  Zur  Fragc  der  Atiologie  der  peripheren  FacialisUlhmung.  Berliner 
klin.  Wochenschr.,  1892,  9  und  10. 

Nannyn,  Diabetes  melitns.  19 
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In  meinen  Fftllen  von  Neuralgie  war  es  die  Regel,  daB  der  Kranke 
bereits  frflher  einmal  von  einer  solchen  in  einem  anderen  Nerven  be- 
fallen war  Oder  sp^ter  einmal  befallen  wurde. 

Speziell  fur  die  Polyneuritis  spielt  der  Alkoholismus  eine  groBe 
Rolle!  Doch  wird  in  Charcots  Fall  Alkoholismas  bestimmt  in  Abrede 
gestellt. 

Ferner  kann  auch  die  Neuritis  diabetica  von  Verletzungen  aus- 
geben,  wie  im  folgenden  Falle: 

Fall  91.  Bahnmeister,  46  Jahre  alt.  Keino  hereditftre  Anlage;  hatte  ini 
achten  Lebensjahre  eine  L&hmung  der  linkcn  Gesichtsh&lftc,  die  nach  einer 
Erk^ltung  entstanden  und  im  Laufe  eines  Jahres  geheilt  sein  soli.  Vor  einem 
halben  Jahre  schwollen  infolge  einer  Stichverletzung  durch  eine  mit  Tinle 
gefallte  Feder  die  rechte  Hand  und  der  Unterarm  unter  heftigen  Schmerzen 
an.  Durch  Inzision  wurde  fast  1/5  I  bluligen  Filers  entleert.  Die  Wunde 
heilto  nach  acht  Tagen,  doch  blieb  eine  gewisse  Steifheit  der  Finger  zurlick. 
Wiederholt  traten  heftige  Schmerzen  in  der  Hand,  an  der  Beugeseite  dos 
Ellbogens  und  an  der  Innenscitc  des  Oberarmes  auf,  gelcgentlich  bis  in  die 
AchselbOhle  hinziehend.  Das  Allgemcinbofinden  ist  nicht  geslOrt  —  bis  auf 
hSufigcs  Durst-  und  HungergefUhl,  das  abcr  schon  vor  der  Verletzung  bcstand. 


5.  Juni  1885.  Kraftiger,  etwas  feller  Mann.  Druckempfindlichkeit  des 
Nervus  medianus  und  des  Plexus  oberhalb  der  rechten  Clavicula.  —  Die 
Muskulalur  des  rechten  Daumenballens  ist  atrophisch;  an  beiden  Vorderarmeu 
ist  die  Muskulatur  dcm  Aussehen  nach  ziemlieh  gleich  entwickell.  Hand  rechls 
schwScher  als  links,  Flexion  wenig  ausgiebig,  geht  nicht  bis  zum  SchluB  der 
Faust  und  ist  ohne  Kraft.  Geringe  Hcrabsetzung  der  faradisehen  Erregbarkeit 
in  den  langen  Flexoien  der  Finger  und  der  Muskulatur  am  Daunicnballen, 
kcine  Entartungsrcaktion. 

Die  Hautsensibilitiit  ist  fOr  Schnierz-  und  Ortsempfindung  (Taslerzirkel) 
an  der  rechten  Hand  herabgesetzt.  Die  Herabsetzung  ist  sowohl  auf  deni 
Dorsum  als  auf  der  Palma  genau  auf  den  vera  Nervus  medianus  versorgten 
Hautbezirk  beschrankt;  keine  spOntanen  Schmerzen;  von  der  Inzision  her 
am  Vorderarm  obeiflachlicho  Narbe,  deren  Lage  jede  Verletzung  des  Nervus 
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niedianas  durch  den  Schniit  aasschliefit.  Sonst  seitens  des  Nertrensysiems 
und  der  tibrigen  Organe  keine  Anomalie. 

Urin:  Mengc  schwanki  zwischen  1800  und  1000,  speziQsches  Gewicht 
zwischen  1034  und  1042,  und  enth^lt  fortdauernd  viel  Zucker,  meist  gegen 
7^/0.  Der  Kranke  hielt  keine  DiSi.  Auch  die  MedianuslUhmung  zeigte  wUhrend 
des  vicrwQchentlichen  Aufenthaltes  des  Kranken  in  der  Klinik  keine  Besserung. 

a)  Die  diabetischen  Nearalgien.  Es  kommen  bei  den  Dia- 
betiscben  mannigfachc  Schmerzen  vor,  von  denen  es  scbwer  aaszu- 
machen  ist,  ob  sie  neuralgische  sind.  So  die  oben  erw&bnten  Muskel- 
schmerzen  und  andererseits  Akropar&sthesien:  Kribbeln,  GefQhl 
von  Geschwollensein  (Pamstigkeit)  der  Hande,  aach  E&Itegeruble.  Hieber 
gehort  die  Bernhardt-Rothsche  Meralgia  anaesthetica  (Par- 
aslbesien  mit  Hypasthesie  im  Gebiet  des  Nerv.  eutaneus  femoris  extern.) ; 
sie  ist  bei  Diabetischen  (Bernhardt,  Mohr^)  nicht  ganz  seiten.  Zu- 
weilen  klagen  die  Diabetischen  iiber  ftuBerst  anklare  Schmerzen,  die 
an  bestimmlen  Stellen  der  auBeren  Weichteile  oder  in  den  Knochen 
tixiert  sind.  Sehr  gewohnlich  sind  neuralgoide  reiBende  Schmerzen 
in  den  Armen  oder  Beinen,  die  keine  Muskelschmerzen,  aber  zu 
wcchselnd  und  zu  wenig  bestimmt  lokalisiert  sind,  um  ais  echte  Neur- 
algien angesprochen  zu  werden.  Einige  Kranke  klagten  dauernd  uber 
heflige  Schmerzen  in  den  Fersen,  ohne  daB  sich  dort  irgendeine  Ano- 
malie fmden  lieB.  Auch  von  anderen  Beobachtern  sind  diese  „Hacken- 
schmerzen"  der  Diabetischen  betont.  Sie  konnen  den  Kranken  das 
Gehen  unmoglich  machen;  so  muBte  ein  Kranker  von  Kirmisson 
(dessen  letzter  Fall)  drei  Monate  wegen  solcher  Hackenschmerzen  das 
Rett  huten.  DaB  sie  neuralgischer  Natur  sind,  ist  nicht  unwahrscheinlich, 
denn  man  findet  sie  meist  bei  solchen  Diabetikern,  die  fruher  oder 
spater  an  echten  Neuralgien  oder  anderen  neuritischen  Erscheinungen 
(z.  B.  Mai  perforant)  leiden,  so  in  dem  erwahntea  Falle  von  Kirmisson. 

Von  echten  Neuralgien  ist  die  Ischias  am  h^ufigsten.  Meist 
tritt  sie  als  richtige  Ischias  postica  auf,  das  heiBt  der  befallene  Nerv 
ist  der  Ischiadicus  mit  seinen  Verzweigungen.  Doch  kommt  auch  Be- 
teiligung  des  Cruralis  und  des  Lumbo-Inguinalis  und  Genitocruralis 
vor,  wie  in  Fall  96.  Nachst  dem  Ischiadicus  ist  verhaitnismaBig  haufig 
der  Plexus  brachialis  befallen.  Auch  Neuralgien  des  Trigeminus, 
speziell  der  Nervi  dentales,  sind  mehrfach  beobachtet.  Krause^)  sagt, 
vom  Trigeminus  werde  beim  Diabetes  am  haufigsten  der  dritte  Ast 
ergriffen.  Eine  auBerst  schwere  Interkostalneuralgie  beschreibt 
Drasche,  eine  Neuralgic  desNervus  circumflexus  mit  Lahmung 
des  Deltoidus  Althaus.^) 

»)  Mohr,  Fortschritte  der  Medizin,  1903. 

»)  Krause,  Neuralgie  des  Trigeminus,  Leipzig  1896. 

>)  Althaus,  Lancet,  March  1888,  p.  455. 
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Von  Neuralgien  des  Plexus  brachialls  teile  ich  zwei  F^Ile 
aus  eigener  Beobachlung  hier  mit. 

Fall  92,  63j3ihriger  Schneider.  Keine  hereditRre  Aiibge.  Palient  bt  ver* 
heiratet  und  hat  ^wei  gesunde  Kinder,  Nach  seiner  An^tabe  bt  er  nie  krank 
gewesen,  vor  15  Jahreti  hatlc  er  tifter  Schmerzen  im  Kreoz,  die  dann  regel- 
inSJifg  in  deD  rechlen  Arm  Ubergingen.  Er  fiihrt  dies  Leiden  auf  vriedcrho^lt^ 
sehwere  Erkaltungen  zurflck.  Vor  drei  Jahren  steJHe  sicU  heflig^^r  Darst  und 
Hunger  ein,  die  Ilarnausscheidnng  war  sehr  slark.  Der  Arzt  stelltc  damak 
Diai>etes  nielitu^  fest  und  bc^<^iimmte  eine  Di^t,  die  Put*  aach  Blreng  eingehaltoo 
haben  will.  Seit  14  Tagon  klagl  er  fjber  beftige  neuratgiscbe  Sebmerzen, 
besonders  bei  Nachl,  Die  Schraerzon  sirid  seit  einigea  Tagen  so  stark,  daJS 
Patient  keine  Rube  mcbr  fand. 

Lues  in  Abrede  gestelll;  will  aueh  nicbi  Potato r  sein. 

I.  Dezembcr.  GroOer,  woblgcnSLbrter  Mann.  Innere  Organe  nicbts  Beson- 
4ms.  Der  recbte  Arm  hSngt  scblalT  herab,  weil  Jede  Bewegung  schmerzhafl 
*|in  solh  Nur  die  Pingerbewegung  wird  willkilrlich  aasgefdbrL  Kllenbogen- 
gelenk  ebenso  wie  das  Handgelenk  bei  passirer  rorsicb  tiger  Bcwegung  sebnuerz- 
los  und  frci, 

Bewegungcn  im  Schultergelenk  ebenfalls  frei,  bei  gr^Bler  Vorsicht  aher 
doeh  rccht  empfindlicb. 

Erkrankung  der  Knoeben  and  Gelenke  sicher  ausgeschlossen.  lu  der 
Hegio  supraclavicularis  ist  leichtcr  Druck  auf  den  Plexus  nngemein  schmerz- 
hafl; nicht  ganz  so  si^ik  isl  die  Empfindltcbkeit  fQr  Druck  auf  den  Plexus 
brachialis  von  der  Acbselbdhle  ans.  Hadialis  und  Ulnaris  auf  Druck  nicht 
empfiJidlieb;  keine  ausgesprochcne  An^thesie.  Keine  Irophiscbe  S  to  rung  an 
der  Haul,  keino  Muskelatrophie.  Crin  in  24  Stundeo  gegen  2000,  spezifiscbes 
Gewicbt  1025,  Zucker  0  5%,  kein  EiweiB,  keine  Gerhard tscbe  Heaklion, 

In  der  Nachl  vom  9,  auf  den  10,  erhiilt  der  Kranke  4  tj  Natriun*- 
salicylal;  entsehiedene  Abnahme  der  Schmeizen.  Der  Kranke  kann  am  1(K 
alle  Bewegungen  mil  dem  Arm  scbmerzlos  ausfOhren, 

II,  Dejcember  Unzufrieden  mil  der  Verpflegung,  verl^Qt  der  Kranke 
das  Spital. 

Fall  93.  GclreidehSndler,  68  Jahre.  Familienanamnese  ohne  Belang,  Ira 
Alter  von  28  Jahren  linger©  lieberhafte  Erkrankung.  Lues  und  Potus  ent- 
fichieden  geleugnet,  Verheiiatet,  filnf  Kinder,  eines  slarh  im  Alter  von  fOnf 
Woe  ben,  ein  anderes  gleieh  nach  der  Gehurt*  SpMter  nie  ems  tl  ich  krank,  docb 
bliufig  Herzklopfcm,  das  namentlich  nacbts  rait  scbreckbaften  Triiumen  auftrat, 
Seit  bald  zehn  Jahren  zeilweilig  anftrotende  stechende  Schracrzen,  die  vom 
rechten  Oberschenkel  znm  Unterschenkel  ziehen,  mitunter  aueh  Mhnliche 
Schmerzon  im  linken  Bein,  Hat  seit  diesor  Zeil  gegen  trdlier  stark  an  Gewicht 
abgeoommen.  Vor  15  Jahren  wog  er  93%,  jelzt  nur  zirka  70  A Trotzdem 
der  Aj»petit  sleU  g*il  war,  fablle  sicb  Patient  docb  sehr  matt.  Hunger-  und 
DurstgefUlil  nie  Ubermiiaig  gusteigert,  Es  ist  dem  Palbnten  nicht  aufgefallen, 
daB  er  ttberm^liig  viel  Uriu  lassen  nm0. 

Ende  Mitrz  d.  J.  Hautausschlag,  tuorst  auf  der  rechten  oberen  Brust- 
halRe  und  auf  der  rechten  Soite  des  Raises,  der  sich  dann  auf  die  rechte 
Sebulter,  auf  don  Nackon  und  auf  die  behaarte  Kopfbaut  ausbreitete.  Der 
Ausiscblag  bosiland  in  kleinon  Blt*schen»  die  anfangs  wasserhellen  Inhalt  zeiglea. 
Spller  trflbto  snieh  dieter,  die  BIftscbcn  vereiniglen  sich,  und  es  bildeten  mh 


Diabetische  Neuralgien. 


293 


Knisten.  Um  die  BllUchen  berum  war  die  Haul  lebhaft  ger&tet.  Bald  naeh 
<iem  Erscheinen  des  Ausschlags  bekam  Patient  auf  der  erkrankten  Seite  Schmerzen, 
<lie  anfallsweise  auftraten;  anfangs  hatte  Patient  nur  zwci  bis  drei  An^lle 
19g1ich,  docb  sieigerte  sieb  ibre  H&ufigkeit  so,  dafi  er  oft  bis  30  Anf^lle  im 
Tag  hatte.  In  der  letzlen  Zeit  sind  die  AnHllIe  wieder  etwas  seltener  geworden, 
doch  ireten  sie  nocb  immer  vicr-  bis  fUnfmal  im  Tage  auf.  Die  Scbmerzen 
sind  wShrend  der  Anf^lle  &al3erst  beftig.  Sie  beginnen  ungef^r  in  der  Mitte 
der  rccbten  Halsseite,  steigen  dann  nacb  dem  Nacken  und  binter  dem  Obre 
zum  Kopf  hinauf,  nach  vomo  gehen  sie  bis  ins  Gesicbt  und  nach  unten  auf 
die  Brust  und  die  recbte  Scbulter. 

23.  April  1895.  Altlicber  Mann  von  untersetztem  K5rperbau.  Muskulatur 
maI3ig  kriflig,  ziemlicb  reicblicber  Pannieulus.  Gesunde  Gcsichtsfarbe,  die 
sicblbaren  SchleimbSute  gut  gefSrbt.  Sensorium  frei,  Temperatur  normal. 
Will  in  letzter  Zeit  sebr  vergeBlicb  geworden  sein;  gr(3bere  Intelligenz- 
defekte  lassen  sich  jedocb  nicbt  nacbweisen.  Scblaf  (wenn  keine  Anfillle  auf- 
Ireten)  gut;  gcgenwSrtig  kein  gesteigertes  Hungergcfflbl. 

Auf  der  Haut  der  recblen  vorderon  Tboraxbalfte  fleckweise  rosarote 
F&rbung,  die  etwas  recbls  von  der  Medianlinie  beginnt  und  naeh  unten  bis 
zum  Knorpelansatz  der  vierten  Hippo  reiebt;  nacb  oben  setzt  sie  sich  auf  die 
Haut  des  Haises  fort  und  reicht  bis  zum  Ansatz  der  recbten  Obrmuschel. 
Nach  hinten  gcht  die  rosarote  FSrbung  auf  der  Haut  des  Nackens  bis  fast 
scharf  an  die  Medianlinie.  Auf  den  rosaroten  Haulpartien  finden  sich  nocb 
zahlreiche  mit  Schuppen  und  Borken  bedeckte  Stellen;  unter  den  Borken  ist 
die  Epidermis  fast  voUstiindig  bergestellt.  Ahnlicho  mit  Schuppen  und  Borken 
bedeckte,  rQtlicb  gefHrbte  Hautpartien  sieht  man  aui3erdem  inselfOrmig  zerstreut 
in  der  Fossa  supraspinala  und  auf  der  Scbulter  recbts,  im  Nacken  und  auf 
der  bcbaarlen  Kopfhaut  (bier  ungefShr  dem  Verlauf  des  Nervus  occipitalis 
minor  entsprecbend),  alles  offenbar  verscborfte  BlXschen  und  Narben  von 
Herpes  zoster. 

In  den  Anfallen  erstrecken  sich  die  Schmerzen  auf  alle  von  den  Supra- 
clavicularnerven  versorgten  Hautpartien  und  strahlen  nocb  dartibor  hinaus. 
Sic  nebmen  die  ganze  recbte  HSlfte  des  Gesichtes  und  Hinterbauptes  ein  und 
Ziehen  nach  unten  in  die  Brust  und  den  Oberarm.  Die  linke  Seite  ist  stets 
frei  von  Schmerzen.  Die  Anfalle  beginnen  ziemlich  plOtzlich,  b5ren  nach  drei 
bis  vier  Minuten  allm^hlich  wieder  auf;  die  Schmerzen  sind  brennender, 
stechcnder  Art. 

Die  Sensibilililt  ist  auf  den  von  den  AnfUllcn  betroffenen  Hautpartien 
deutlich  herabgesetzt,  namentlich  am  Hals,  etwas  unterhalb  vom  Ansatz  der 
Ohrmuscbel.  An  dieser  Stelle  ist  auch  der  Temperatursinn  deutlich  goschwacbt. 
An  der  Haut  des  tibrigen  KQrpers  ist  die  Sensibilitat  vollkommen  normal.  Die 
Pr^Lpatellarsebnenreflexe  sind  ziemlich  schwach,  ebenfalls  schwach  ist  der 
Bauchdecken-  und  Kremasterreflex,  Plantarreflex  sebr  lebhaft;  kein  FuBklonus. 
Gang  normal,  kein  Roinbergscbes  Symptom.  Kein  Tremor  der  HSnde,  Augen- 
bewegungen  vollkommen  froi.  Pupillen  beiderscits  gleich,  rcagieren  prompt 
auf  Licbteinfall.  Augcnhintcrgrund  normal.  Brust-  und  Bauchorgano  normal. 

Urin  entbalt  l%o  Eiweifi,  keine  Zy Under.  Die  Untersuchung  eincr  Teil- 
quantit&t  Urin  zwei  Stunden  nach  dem  Mittagessen  crgibt  Zucker. 

1901  und  1905  crlilt  der  Kranke  apoplektischc  Anfalle  mit  Hemiplegie 
(links,  spSter  rechls  mit  Aphasie),  von  denen  er  wieder  genas  bis  auf  leichle  Rigi- 
dit&t  in  alien  Muskeln  beider  Arme.  1901  erkrankte  er  an  schwerer  recbts- 
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seitiger  Ischias  und  1904  an  Ulcus  perforans  (unter  dcm  Ballcn  der  linken 
kleinen  Zche),  das  nach  ungefUhr  vier  Monaten  heilte.  Schliofilich  vraren  alle 
tastbaren  Arierien  sehr  rigide  und  der  Blutdruck  sehr  erh^Sht  (Riva-Rocci  190); 
er  litt  vie]  an  Bronchokatarrhen  und  oft  traten  leichte  Odeme  an  den  Fafien 
auf.  Ein  Herzklappenfehler  kam  nicht  zustande.  Sichero  Zeichen  yon  Ncurilis 
bestanden  nie,  selbst  der  PrUpatellarreflex  fehlio  nie  v^Sllig;  hingegcn  trat 
schliei31ich  Kataraki  rechls  auf. 

Der  Urin  enibieli  stels  geringe  Mengen  EiweiB  und  bei  50—100  g  Brot 
und  300 — 500  g  Milch  neben  sonst  auskOmmlicher  Di&t  meist  5 — 25  g 
Zuckcr.  Kaum  jemals  mehr. 

Im  folgenden  Falle  entwickelte  sich  eine  heftige  linksseitige  Ischias 
im  unmittelbaren  AnschluB  an  wahrscbeinlich  darch  Phlegmone  bedingte 
Gangr&n  an  der  linken  Hand.  Es  muB  der  septische  Infekt  als  anmittel- 
bare  Ursache  der  Ischias  angesprochen  werden. 

Fall  94.  56j&hriger  Mann.  Leidet  seit  „lange^\  jedenfalls  vielen  Monaten, 
an  Durst  und  Polyurie.  Vor  einigen  Wochen  schwoU  die  linke  Hand  ent- 
ztlndlich  an,  und  es  enlstand  eine  GangrSn  der  Haut  auf  dem  HandrQckcn. 
With  rend  dessen  stellten  sich  Schmerzen  im  linken  Beine  ein,  die  an  falls  wei»c 
auftraten  und  dann  von  ftuBerster  Heftigkeit  waren;  sie  strahllen  in  das 
rechte  Bein  und  in  die  Hoden  aus. 

25.  Januar  1887.  Auf  Handrtlcken  links  gereinigtes  HautgeschwUr  von 
ZweimarkstUckgrttBe.  Im  linken  Bein  heftige  Schmerzen,  dem  Verlauf  des 
Cruralis  und  Peroneus  folgend,  boide  auf  Druck  sehr  erapfindlich  (PrSpatellar- 
reflex  in  Krankengcschichte  nicht  erwUhnt!).  Sensibilit^t  normal,  ebenso 
FSrbung  der  Haut  und  W^rmeverteilung ;  keine  LUhmung,  keino  Atrophic, 
keine  Odeme  oder  Glanzhaut.  Kr^ftiger  Mann,  keine  Herzbeschwerden ,  doch 
Insuffizicnz  der  Aortenklappen  ohnc  nachweisbare  VergrOfierung  des  Herzens, 
Puis  etwas  schnellend.  Palpable  Arterien  geringe  Sklerose.  Sonst  keine  Ano- 
malie,  auch  bei  Untcrsuchung  per  rectum.  Urin  3000  cm^,  Kein  Eiweifi,  7*5"/o 
Zucker.  Unter  strenger  DiSt  verschwindet  der  Zucker  im  Verlauf  von  drei 
Tagen,  die  Urinmenge  geht  auf  1  — l^/.,  /  berunter.  Trotz  Gebrauchs  von 
abends  einmal  4  0  Natron  salicylicura  nehmen  am  29.  und  30.  Januar  und 
1.  Februar  die  Schmerzen  nur  wenig  ab;  nach  einer  abendlichen  subkutanen 
Injektion  von  0  01  Morphium  und  0  001  Atropin  verschwinden  sie  schnell, 
so  dafi  der  Kranke  am  5.  Februar  fast  vollslandig  schmerzfrei  auf  seineii 
Wunsch  entlassen  werden  kann.  Der  Urin  ist  zuckerfrei,  obgleich  der  Kranke 
seit  niehreren  Tagen  bcreits  tSglich  ^'^  I  Milch  geniefit. 

Sell  Worms  ist  die  Neigung  der  diabetischen  Neuralgien, 
sich  auf  beide  Korperhalften  symmetrisch  auszubreiten,  bekannt.  Es 
gilt  dies  nicht  nur  fur  die  diabetische  Ischias,  bei  der  das  symmetrische 
Auftreten  iibrigons  auch  nicht  die  Regel  zu  sein  scheint,  vielmehr 
teilte  bereits  Worms  einen  Fall  von  doppelseitiger  Neuralgia  der 
Alveolares  mit.  In  dem  einen  Falle  von  Ziemssen  trat  zuerst  eine  (neuri- 
tische)  Neuralgic  des  linken  Ulnaris,  ein  Jahr  spater  eine  solche  des  rechten 
auf.  Cornillon^)  sah  bei  einem  Kranken  eine  Neuralgia  cervico- 


»)  Cornillon,  Revue  de  medecine,  188i,  p.  226. 
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brachialis  erst  auf  der  linken  und  acht  Monate  spater  aaf  der  rechten 
Seite.  In  einem  Falle  von  Drasche^)  erschienen  die  hefligen  neural- 
Sischen  Schmerzen  bei  erstmaligem  Aaftreten  and  ebenso  sp&ter  im 
Xlezidiv  regelm&Big  zaerst  im  rechten  Bein,  verbreiteten  sich  von  hier 
suf  den  rechten  Arm,  dann  aaf  das  linke  Bein  and  den  linken  Arm. 
Sem  Auflreten  der  Neuralgic  gehen  oft  Itogere  Zeit  Par&sthesien  voraas, 
schlieBIich  erreichen  die  Schmerzen  ganz  gewohnlich  eine  gewaltige 
Intensitat;  oft  treten  sie  in  aasgesprochenen  Anf&Uen  aach  bei  der  Ischias 
«uf,  wahrend  dies  doch  bei  dieser  sonst  selten  zu  sein  pflegt;  haaRg 
sind  die  Ani^IIe  nachts  besonders  heftig. 

Die  diabetischen  Nearalgien  pflegen  recht  hartn&ckig  zu 
sein,  wenigstens  wenn  sie  nicht  rich  tig  behandelt  werden ;  sie  bestehen 
oft  monatelang,  and  der  Kranke  Drasches  litt  elf  Jahre  hindarch  an 
seiner  hefligen  Interkostalneuralgie,  bis  endlich  der  Diabetes  diagnostiziert 
wurde.  Als  dann  unter  zweckmaOiger  Diat  der  Obrigens  nar  1'8%  be- 
tragende  Zuckergehalt  des  Urins  auf  0-27o  herunterging,  verschwanden 
die  Schmerzen  im  Verlauf  von  acht  Tagen  vollstandig. 

Ahnlich  gQnstigen  Einflufi  der  Einschr^nkung  oder  Beseitigung  der 
Glykosurie  auf  die  Neuralgic  sah  man  oft  (Worms,  Berger,  Roser, 
Cornillon,  Brunsu.  a.),  doch  keineswegs  immer.  So  zeigten  in  meinem 
Fall  94  die  Schmerzen,  nachdem  die  Glykosurie  im  Verlauf  von  drei 
Tagen  von  7*5  auf  0  gebracht  war,  selbst  unter  Natron  salicylicum  keine 
besondere  Abnahme,  sondern  verschwanden  erst  acht  Tage  spater  nach 
subkutaner  Appiikation  von  Morphium  und  Atropin,  und  in  einem  anderen 
Fall  horte  die  Neuralgia  (brachialis)  auf,  wahrend  die  Zuckerausscheidung 
noch  bestand  und  kaum  weniger  hoch  wie  vorher  war.  Auch  Buzzard 
erzielte  durch  das  Natrium  salicylicum  Heiiungen,  ohne  daB  der  Zucker 
erheblich  abnahm.  Auch  gibt  es  Falle,  in  deneh  wegen  der  von  vorn- 
herein  sehr  geringen  Glykosurie  die  Beseitigung  dieser  keine  groBen 
Aussichten  bietet,  so  in  meinem  Fall  92  mit  Brachiaineuralgie,  in'dem 
schon  vor  Beginn  der  Behandlung  der  Drin  nur  0  5%  Zucker  enthielt. 

Die  Neuralgien  der  Diabetiker  konnen  auch  ohne  jede  Behandlung 
heilen,  doch  besteht  immer  groBe  Neigung  zum  Rezidiv,  namentlich  da, 
wo  eine  Beseitigung  oder  wenigstens  starke  Einschrankung  der  Glykosurie 
nicht  Oder  nicht  dauernd  erzielt  wird  (Drasche,  Bruns). 

Die  Neuralgien  der  Diabetischen  werden  nicht  selten  von  anderen 
Funktionsstorungen  der  betrofTenen  Nerven  begleitet.  Zunachst  sehr  haufig 
ist  Herabsetzung,  seltener  Erloschensein  der  Sehnenreflexe.  Ferner  tritt, 
wenn  es  sich  um  gemischte  Nerven  handelt,  nicht  selten  Lahmung 


>)  Drasche,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1882,  Nr.  1. 
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(irr  xugch6rigen  Muskeln  hinzu ;  diese  LSLhmungen  werden  unter  9. 
besondera  besprochen. 

Von  vasomotorischen  und  trophischen  StSrungen  der  Haut,  welche 
die  Neuritis  diabetica  hervorrufl,  wird  Ulcus  perforans  (Mai  perforant) 
si*tor  besonders  besprochen;  bier  sind  als  b&ufigere  Begleiter  der 
Nouralgien  zu  erw&hnen :  das  Absterben  der  Finger  und  Zeben 
mit  Oyanose  (Asphyxie  locale),  die  Glanzbaut  (Peau  lisse,  glossy 
tlngi^rs)  und  der  Herpes  zoster. 

Ein  Fall  von  ausgesprochener  Asphyxie  locale  (Raynaudscher 
Kmnkhoit^  niit  Diabetes  ist  oben  (S.  247)  angeftihrt,  doch  ist  es  zweifel- 
haft,  ob  er  hierhor  —  zur  Neuritis  —  gehort.  Marchal  zitiert  S.  117 
mt'hn^n^  solche  F^lle  nach  Bardsley:  sie  sind  zu  kurz  wiedergegeben, 
und  das  Original  war  mir  nicht  zuglUiglich. 

Kinen  Fall  von  Absterben  der  Finger  kann  ich  aos  meiner  Er- 
fahniu);  miWoilon, 

KaU  58jlthrijrcr  Xotar,  kcine  HerediULL  Seil  zwei  Jahren  diabetisch, 
m;i^rl<^  dnuunib  sib  und  war  sehr  ,.nerT&*\  Ging  dann  nmch  Karlsbad,  wo 
^oh  der  7.ttokor  vorlor.  JoUt^  bei  Floiscbdiit  mil  ULglich  100  y  AleuroDat- 

vV:2  O  Ji*\H  Zuckor.  Klagt  seit  oinigw  Zeit  fiber  ISstiges  Absterben  der 
V^injx^v,  ».Sobm<*rsw^n  bc^tohon  dabei  nichl,**  Die  Finger  sind  kail  and  sehr 
hU6.  Auoh  nachdon)  ^'r  sioh  lanp^  im  Warmen  aufgebalten.  Keine  Atrophie 
d<sr  UauK  koini"  S<'nsibihlXt$:i^l^ranpeo :  Sebnenreflexe  and  Papillenretlexe 
;  JwKt<^  T^<^«nMiU«'ho  Schmenec  in  den  Aimen  und  Beinen  werden 
tn^i^Wn.  5s^*^*t  noTOAl.  r.ur  l^eber  xaweilen  bei  liefer  Inspiration  unler 
Uxpi'^^'f*^''^       f^h;<^n  und  dir.r*  bw  Drcck  eiwas  empfindlich. 

In  ^U^m  Kwit*  cwilhnu^  Falle  von  Ziemssen  mil  Xeoritis  beider 
Xmi  ul«a)N>ii  >j^ar  di^  Glanshau:  an  d«i  FiMem  selir  entwickelL  Auch 
HxN^^hn  >^<4^:  ibr  IV^ohcn  :n  $^;n«n  Kille  besk>niHS  faervor. 

IVt  N;iij^^l*nsfall  a::vh  fc^«p  mrfehiit:  er  konunl  anscheinend 
^ftw  n*>^on  dm  riow^  }ysp\vr*r«i  vc^r.  Miirere  d<>icbe  FiUe  finden  sich 
>^  ,;<^  '!<^5t<wv  Kin  NVhs:  ^;cra:iJ7r;:,V'if-x  Fall  rem  Xaseiausfall,  in 
.4^m  Vt^,r?w)^;     o.Vr,  xw,  Noftr;;^^  ^<tKJc>i«i.  k?:  i»ei  den  diahetiscfaen 

H^-^r;-^  r^^<;^^r  h^;  7i?^r«  :^a^^.^r  e^rj«m  I^iabeliscfaen  ge- 
?*^^^r:  ;o      o.r^vr.      .  xvir,  v^'.rii  jl.i  Xenrai^ie  der  rechten 

i^v.  NN".N-. -Ji  n^-^r.  x\'»r,  •  .^nJl    rr.  Y^r46ii?f-  ofe  Lnten  nnteren 

"i^^vV,^v,5i  r^won  i^;  ,  \4":c<".x.-  :s«r.i^5i:  ;v.'<*.  Fiuje  an  der  Stirn 
nrto.  <;Nv         \v,: :>^i;>  vor^rvr;  v^:f.  io  n?:  i.u;ir.  mxai  asdene  iltere 


Einen  Fall  von  Zoster  bei  Neuralgic  des  Plexus  brachial  is  habe  ich 
schon  angefuhrt  (Fall  93),  Hier  noch  ein  Zoster  cruralis: 

Fail  9ri.  1.  Janaar  1890.  HQherer  Geamtor,  58  Juhre,  zwei  BrUder  und 
oine  Sch wester  diabelisch,   Frtiher  immer  gesund*   Rome  Lues.  weil 
Diabetes  beim  zwciten  Brudcr  cntdeckt,  Urin  auf  Zucker  untersucht,  enthSlt 
s^i'V  Dc^f  Kranko  lilt  damals  an  starken  Horzbeschwerden,  Kurzatinigkeit  beim 
^c!hea  etc.  ond  einigemale  an  nicht  sehr  schweren  iiiiehtHehen  Anl^llen  roti 
-Asthma  cardiale,  Sklcrose  der  fUhl-  und  sichtbaren  Arturien;  gclexentlich  un- 
i^egelmlifiige  uiid  aussetzeude  llDrzaktion,  sonst  keinc  Anomalte.  Oei  50  (j  Brot, 
Comtise  (auRer  KartofTeln  mid  Karotten),  0  Bier,   eincm  Apfcl  tajjiich,  Wein, 
500  (f  Flcisch   (gckochl  gewogen)^   Butter,  Felt  ad  libilam   verscbwand  der 
Zuckcr  schneU,  die  Herzaktion  wurde  regelmflfiig,  und  die  Horzboschwcrden 
sind  bci  reichlicher  K^irperbewcjguii^  mit  leichtem  Bergsteigen  bis  jetzt  fort- 
geblieben*  Der  Kranke  bielt  wahrend  der  ganzeo  Zeit  die  crwabnto  leiehte 
DiMy  war  dabci  daiiernd   —   hMulige  UiituT?iuchungen  der  24atQndig€fi  Uiin- 
menge  —  zuckerfrei,  nahm  an  Gewicht  zu  und  war  in  seinem  anstrengeriden 
Beruf  leislungsnihig  und  frisch.  Januar  1893,  nachdem  er  drei  Jahre  zucker- 
frei  war,  wurde  ein  Verstich  auf  seine  Tolerauz  fdr  Amylacea  angeslellt.  Der 
24sl<3ndigo  Urin  vom  18.  war  trotz  70  f/  Alcuronatbrot  und  einoni  Teller 
Graupensuppe  (15  tj  Gratipen)  zuckerfrei.  Am  19.  aB  or  Kartoffeln,  ein  wenig 
mit  Zutker  gestJOte  Erbsen,   etwas  nielir  Brot  und   einige  gelbe  Rttben  — 
der  24slilndigo  Urin  eolhiell  danach  0  i^/o  Zucker,  Auch  nach  eincm  ieichlen 
Uawohlsein  traten  einmal   wieder  0  8%  Zucker  auf.   Mitte  Dezemljer  1896 
p!5tzlich  heftigc  Neuralgia  luniboinguinalis  und  c  rami  is  rechts;  Scbmerzcn 
strahlcn  llings  der  Lunibarn<?rvon  rechts  urn  den  Rumpf  in  die  Bauchbaut, 
in  das  Scrotum  und  in  die  Vorderflache  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  aus. 
Zwei  Tage  spSter  erschienen  rote  Flecken  am  Oborschenkel,  aus  denen  scbneH 
sohr  schmerzlmfte  Birchen  entstanden, 

2.  Januar  1897.  Heute  Schtnerzen  geringer,  Verbreitung  wie  obcn  an- 
gegeben.  Druek  auf  den  Cruralis  schmerzhaft.  An  der  VorderflSche  des  rechtea 
Oberschenkels  bis  zum  Knie  abwHrts,  ebenso  an  der  Inuenflftcho  fUnf  Ms 
Fttnfmarksttick  groCe  Groppcn  kleiner  oberflSehlicher  Schorfe  (verschorfte 
Herpesblaschen).  Am  Rumpfo  nur  veieinzelte  Schorrchen.  PrSpatollarschnonreflex 
beiderseits  sebr  lebbaft,  reebU  etwas  starker,  PupiUenreflexe  lebhaft,  Krenmter- 
reflexe  ebenso.  Koino  Anastbesie,  koine  LUhmung,  Herz  normal,  auch  snbjekliv, 
ebenso  Leber  und  Lunge.  Urin  0  Zucker. 

Im  Yerlauf  vvoniger  Tago  bSrten  die  Sebmerzen  untcr  dom  rortge&etzten 
Gebrauch  von  Katronsalicylat  auL 

Nach  14  Tagen  trat  eine  unter  gloicher  Theraple  schnell  heilendc  Near- 
algia  occipitalis  duplex  ein. 

Der  diabetischc  Herpea  zoster  geht  wie  der  nichtdiabetische  bald 
der  Neuralgie  voran,  bald  folgt  er  ihr.  In  meinem  Fall  93  rriil  Neuralgia 
brachial  is  trat  er  einige  Tagc  vop  den  neural  gischen  Schmer^cn  auf,  in 
Fall  96  bestanden  diese  einige  Tage  fruher. 

Bruns  betont  schon^  daB  starke  Anasthesien  bei  der  Neuritis  der 
Diabelischen  selten  vorkommen.  In  einem  meiner  Falle  (91)  war  die 
Sensibilitgt  allerdings  hervorragend  beteiligt,  doeh  handelt  es  sich  in 
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dioHom  Knilo  nicht  um  cine  cigentliche  Neuritis  diabetica,  sondern  um 
triiumatiHchc  inrektiOse  Neuritis  bei  einem  Diabetischen.  Geringe  Herab- 
Hotxung  der  Ilautsensibilit&t  wird  sebr  oft  gefunden. 

Intcrcssante  Angaben  fiber  Vorkommen  dissoziierter  An^thesle 
llndon  sich  bei  Vergely.^)  In  einem  seiner  F&lle  fehlte  an  den  Zehen 
die  WArmoempilndung  vollkommen,  bei  erhaltener  Empfindang  fOr  Be- 
rQhrung  und  Stioh.  In  einem  anderen  Falle  fand  er  fQnf  Sekunden  ver- 
sp&toto  Wuhrnchmung  der  BerQhrung.  Schon  fruher  hatte  Verneuil-) 
Kt^riinden,  dnli  bei  Diabetischen  mit  Knochenrrakturen  die  Knochen- 
oudon  auiTallend  unempfindlich  seien.  Dies  alles  dQrfle  sich  auf  Dia- 
boii8oho  n)it  Polyneuritis  beziehen.  Ich  fand  in  den  unten  Tolgenden 
Fftllen  llV8  und  10l>  mit  Polyneuritis  diabetica  dissoziierte  Anasthesien 
und  Gerahllosigkoit  der  Knochen  sehr  ausgesprochen  (Pseudosyringo- 
myolioV 

^)  In  mohreron  FftUen  hefliger  Ischias  antica  oder  postica  hat 
Hruns  ):nMioro  oder  kloinere  Muskelgebiete  an  den  Gnterextremitaten 
p^rolisoh  odor  auch  vollst&ndig  gel&hmt  gefunden.  Am  Oberschenkel 
xv^ir  wuslorholl  dor  Vjuadricei^Ss  auch  der  Ileopsoas  nacheinander  auf 
)M(^idon  S^nton  belroiTiMi:  am  Tnterschenkel  fand  er  je  einmal  isolierte 
voU^t^ndi$t^  l^hmun^  im  Gobiel  des  Tibialis  anticus  und  des  Peroneus. 
I^runs  moinl  ^ob  mil  Rccht\  dafi  die  bekannte  motorische  Schw^che 
d<Mr  l>i;jiboti^''hon  hie  und  da  auf  $olcher  i^olierter  Maskcll&hmung, 
dio  nioht  immor  Joioht  fo^tiustellen  ist  berahen  moge,  Aoch  die  Ober- 
o\lwv,^tAion  uvr\ien  K^fallon.  So  besiand  in  dem  Fall  von  Althaus 
<^;n^!0^t;ci<^  lVUo^^^^x^s'^lhmuni:  und  in  d«n  ron  Bazzard'i  bei  einem 
fiOiohT^iUc  pchti^ch  uai  Alkoholiker  war,  Lilimung 

V„o  h^"^  ri<^rkixiir5:p<^r.  Fill  ro2  Xeoritis  plex.  brach. 

K>v.f^  <xr.^  ..?s       r.  fvci;?!.  ?isjj<c  Aiijos^  Jbasar  1896 

I « r^,  '  •       ^  r  V ■  •  r . r,-^v. r         . . I  >    I  ; f  :\  "ifT:    ,'0,  A m        Itiesw  :is d  bold 
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Status.  KrUrtiger  Bau,  blasse  Haatfarbe,  ziemlich  guter  Panniculus; 
besonders  an  der  Baucbbaut,  mUfiig  am  Gesicht  und  oberen  ExtremitSlten. 
Zunge  ctwas  belegt,  wird  gerade  vorgestreckt.  Pupillen  eng,  reagierend.  Herz- 
dUmpfuDg  normal,  systolische  GerSusche,  klingender  zweiter  Aortenton,  PuU 
schnellend,  Arterien  hart.  Links  hinten  etwas  ktirzerer  Lungenschall,  Atem- 
gerSusch  links  leiser,  Stimmfrcmitus  nnr  wenig  schwSlcher. 

Beiderseits  kleiner  Leistenbrucb.  Leiser  Crnralton,  Leber  nicht  zu  ftlhlen, 
Perknssionsgrenze  ein  Finger  unter  Rippenbogen,  zwei  Finger  unter  pr.  ensif., 
vier  Finger  fiber  NabeL  Milzd^mpfung  zwei  Finger  hinter  dem  Rippenbogen, 
Organ  nicht  palpabel. 

Kniereflex  beiderseits  stark,  Kremasterreflex  roSlfiig,  dagegen  sofort  leb- 
hafte  Kontraktion  bei  Bertihrung  des  Scrotums.  Baachreflex  stark  bei  Be- 
rdhrung  zwischen  Nabel  und  Symphyse,  von  den  tibrigen  Partien  nicht  aas- 
zulQsen. 

Rechte  Hand  wird  in  der  Rube  so  gehalton,  daB  die  Finger  annHhemd 
gestreckt  sind.  Dabei  liegen  dritter  und  vierter  Finger  aneinander,  zweiter  und 
fUnfter  Finger  leicht  abduziert.  Auf  Aufforderung  kOnnen  aber  alle  adduziert 
werden.  Faustbildung  gelingt  nicht  ganz,  Zeige-  und  Mittelfinger  bleiben  ctwas 
zurtick,  ersterer  zirka  2— 3  mm  von  der  Hohlhand  entfemt.  HSndedruck  links 
22  kg^  rechts  15  kg.  —  Beira  Ausstrecken  der  Hand  tritt  sehr  bald  ein 
ziemlich  grobschl^giger  Tremor  ein,  am  stfirksten  am  vierten  und  fUnften 
Finger,  weniger  stark  im  Zeigefinger  und  ganzer  Hand.  Tremor  unregelm&Oig, 
liLfit  oft  nach  und  kommt  dann  wieder.  Er  bcslcht  am  kleinen  Finger  in 
leichten  Streck-  und  Beugebewegungen,  am  vierten  Finger  in  Ab-  und  Adduktion. 
Die  Intensit&t  wechselt  an  beiden  Fingern  unabh^ngig  von  einander.  Wenn 
Patient  dann  die  Hand  wieder  ruhig  hinlegt,  sieht  man  annShernd  rhythmischcs 
rasches  Zittern  und  rasche  Kontraklionen  der  Streckmuskulatur  Iftngs  der  Ulna, 
und  zwar  Ext.  c.  ulnar,  und  ulnare  Teile  des  Ext.  digit.,  gelegentlich  auch 
siuf  die  radialen  Teilo  des  letzteren  tibergreifend.  Ahnliche,  nur  geringere 
Kontraktionen  auch  am  M.  triceps,  am  deutlichsten  in  der  Gegend  der  Radialis- 
reizungsstelle.  Diese  Kontraktionen  bctrclTen  ofTenbar  grofie  Faserbtlndelmassen, 
gelegentlich  den  ganzen  Muskel  (nicht  cinfache  fibrillHre  Zuckungcn).  Viol 
seltcner  sind,  besonders  am  Ext.  ulnar.,  wirkliche  flbrillSlre  Zuckungen.  Sic 
sind  auch  an  den  Beugern  sehr  deutlich,  werden  bei  Versuch,  sie  zu  unter- 
drticken,  erst  seltencr,  aber  umfangreicher,  sp^ter  treten  sie  wieder  in  alter 
VVeise  ein.  Bei  Hautreiz  werden  sie  erheblich  stUrker.  Die  einzelne  Zuckung 
verlauft  entschieden  langsam,  trilge.  Die  cinzelnen  Muskeln  zucken  im  Rhylhmus 
und  in  IntensitSt  unabhSlngig  von  einander,  beides  wechselt  st&ndig. 

Spatia  interossca  durchwegs  rechts  auffallend  flach.  Spatium  I  deutlich 
eingesunken.  Die  Daumen-  und  Kleinfingerballen  ebenfalls  atrophisch;  die 
medialen  Spatia  weniger  atrophisch.  Auch  an  den  M.  interossei  I — IV  reich- 
lich  unregelmSBiges  Wogen,  bier  durch  Hautreize  nicht  wesentlich  zu  ver- 
stUrken. 

Leichte  Pinselbertihrungen  an  der  Spitze,  namentlich  des  Zeige-  und 
Mittelfingers,  mehrfach  nicht  gefUhlt.  Nadelspitze  und  -Knopf  gew5hnlich  gut 
unterschieden,  mehrfach  falsch  angegeben,  aber  an  alien  Fingern  gleichm^fiig. 
Kalt  und  w^arm  gut  unterschieden.  Tricepsreflex  rechts  stSlrker  als  links, 
Radiusreflex  beiderseits  scbwach.  Direkte  Muskelerregbarkeit  beiderseits  unge- 
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Rechts  Links 
N.  radial.  3  0  M.A.K.S.Z.       3  5  K.S.Z. 

N.  ulnar.  30  K.S.Z.  40  K.S.Z. 

3-5  A.S.Z.  3-5  A.S.Z. 

M.  inteross.  I  45  K.S.Z. 

5  0  A.  S.  Z. 

M.  inteross.  farad.   53  0  R.  A.  50  0  R.  A. 

Inteross.  IV  65  0  R.A.  60  0  R.A. 

Opponens.  poUic.   300  R.A. 

Interossei  indirekt  20  K.S.Z.M.A.  2*0  K.S.Z. 
Linke  Hand  normal,  doch  gelegentlich  im  Inteross.  IV  leicbtwogendesZucken. 
29.  Mai.  Patient  gibt  an,  dafi  er  frilher  ganze  NUchte  nicht  schlafen 
konnto  wegen  Schmcrzen  im  rccbtcn  Ring-  und  Klcinfinger  und  l&ngs  der 
Ulna  nach  oben  zu,  am  stftrksten  an  der  Dorsalseite  des  Metacarpus  V.  Patient 
sagt  selbst,  daB  der  Kleinfmger  best&ndig  zittert,  wenn  er  ihn  nicht  an  den 
vierlen  Finger  andrtickt. 

11.  Juni.  Kost  zirka  V2  Pfund  Flcisch,  Meerrettig,  40  g  WeiBbrot. 
IV2  I  Urin.  Spur  Red. 

16.  Juni.  Patient  ftiblt  sich  bcsser.  Kraft  besser.  Das  Zittern  ist  geringer, 
bei  vQlliger  Ruhighaltung  zeitweisc  gar  nicht  zu  sehcn,  beginnt  aber  wieder, 
wenn  Patient  betracbtet  wird,  noch  bevor  er  bertlhrt  wird;  am  stilrksten  im 
Ext.  ulnar.,  ulnaren  Teil  des  Ext.  digit.  Comm.,  sowie  Inteross.  dors.  IV.  Beim 
Ausstrecken  der  rechten  Hand  wird  es  starker,  tritt  in  alien  Interossei  auf, 
auch  im  Abduct,  digit.  V.  Doch  macht  der  kleinc  Finger  (iberwiegend  Streck- 
und  Beugebewegung,  der  vierle  Finger  mehr  Ab-  und  Adduktion. 

Am  Vorderarm  noch  dcutlich  die  einzelnen  Muskeln  in  verschiedenem 
Rhythmus.  An  der  Bcugcseite  das  Zittern  lange  nicht  so  konstant;  bier  sieht 
man  rachrfach  vicl  langsamere  Kontraktioncn,  besonders  im  Flex,  ulnar.,  auch 
diese  den  ganzen  Muskel  betreffend. 

Am  linkcn  Arm  leichler  Tremor  der  ganzeii  (ausgeslrecklen)  Hand.  Am 
Inteross.  I  deutliche  Zuckungen,  die  aucli  zu  Ab-  und  Adduktion  des  Zeige- 
fingers  fQliren.  Es  scheint,  dafJ  sich  nicht  der  ganze  Muskel  gleichmSfiig 
kontrahicrt,  sondorn  sein  niiltlerer  Teil  starker.  All  diese  Zitterbewegungcn 
erfolgen  eigentQinlich  langsam,  ahnlich  wie  bei  der  trJigen  Zuckung. 

Rechts  faradisch,  promptcs  Zucken  in  alien  Muskeln;  dabei  fSllt  aber 
auf,  daI3  sich,  bei  starken  Stromen,  gerade  diejenigen  Muskeln,  welche  sonst  den 
Tremor  erkennen  lassen,  wahrend  des  Stromschlusscs  in  fortw&hrcnden  trSgen 
einzelnen  Zuckungen  kontrahieren,  dali  nur  selten  Tetanus  in  ihnen  auftritt.  Die 
angewandten  faradischen  Stromo  werden  auffallend  gut  ertragen. 

Vom  Uinaris  aus  zucken  die  Beuger  prompt,  die  Interossei  nicht  deutlich. 

Rechts  Links 
M.  inteross.  I,  faradisch    R.  A.  90  0  90  0 

vom  N.  aus  M.  A.    2o  K.S.Z.  40 

direkt  25  K.S.Z.         60  K.S.Z. 

6-5  A.S.Z.         4-5  K.S.Z. 
M.  inteross.  IV.  indirekt  35  K.S.Z.  4*0 

direkt  40  K.S.Z.  60 

60  A.S.Z.  60 
faradisch  R.A.  820  82-0 

Im  Krin  imnier  nur  Spuren  von  Zucker. 


Facialisparalyse. 
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Aaf  das  verhaitnismaBig  hSufige  Vorkommen  von  Facialis- 
paralyse bei  Diabetes,  sowie  darauf,  daB  diese  Facialislahmungen  den 
Charakter  der  peripheren  zeigen  konnen,  machte  zuerst  Gregoire^) 
aufmerksam.  Er  teilt  drei  Falle  von  anscheinend  peripherer  tolaler 
Facialisparalyse  mil,  darunter  ein  (schon  f ruber  von  Milard  publizierter) 
Fall  von  doppelseitiger  Lahmung  und  einer  von  Paul,  wo  der  Facialis- 
paralyse ein  Jahr  spater  eine  ebenso  isolierte  Trochlearislahmung  folgte. 
Gregoire  meinte,  es  sei  die  Ursache  dicser  Labmungen  in  Kern- 
erkrankungen  zu  sucben. 

Bernbardt^)  fubrte  1892  zwei  Falle  aus  eigener  Erfabrung  an, 
und  aus  der  Lileratur  konnte  er  vier  Falle  (Hirscbberg,  Blanc  und 
Despagnet,  die  beiden  letzteren  bei  Dufour^)  von  Facialisparalyse  bei 
Diabetiscben  beibringen;  spater  bat  Hatscbek^)  iiber  einen  Fall  aus 
der  Notbnagelscben  Klinik  berichtet. 

Icb  babe  in  eigener  Praxis  funf  Falle  von  peripberer  Facia lis- 
labmung  bei  Diabetiscben  geseben;  vier  davon  leile  icb  bier  mit. 

Fall  98.  1884.  Mann  von  55  Jahren.  Seit  einigen  Woehen  rait  hefligen 
Scbmcrzen  aufgetretene  LlQimung  der  ganzen  rcchten  Gesichtshalfte.  Augo 
kann  nicht  geschlossen  werden;  sehr  starke  Verziehunj?  nach  links;  von  Dia- 
betes bisher  nichts  bekannt.  Auf  Bcfragen  mSBiger  Hunger  und  Durst  an- 
gegeben.  Urin  enlhalt  5%  Zucker.  Icb  sab  den  Fall  nur  einmal  in  der  Sprech- 
stundc. 

Fall  99.  53jahriger  Landmann.  Koine  crbliche  Anlage,  keine  Lues, 
starker  Potus. 

Vor  30  Jahren  schwere  Verletzung  des  Kopfes  durch  Schlag  auf  die 
Stim.  Vor  15  Jahren  erhielt  er  wieder  schwere  KnUttolhiebe  Uber  den  Kopf, 
lag  damals  acht  Tagc  krank.  Seit  Somraer  1886  zunchniende  Schwache,  bei 
iangerem  Gehen  besonders  hcrvortretend.  Geringe  Abmagerung.  Zunehniendor 
Durst,  Appetit  wie  frtlher.  Seit  Neujahr  1887  Schmerzen  in  Lurabargegend 
und  vorderer  Bauchwand  rechts,  an  ein  breites  GtlrtelgefUhl  erinnernd.  Drei 
Wochcn  spater  trat  iiber  Nacht  totale  linksscitige  Facialislahmung  ohne 
Schmerzen  ein.  Potenz  ziemlich  erhalten. 

9.  Marz  1887.  Gut  genahrt.  Parese  des  Facialis  in  alien  Asten  links. 
Erregbarkeit  fUr  den  Faradayschen  Strom  mafiig  herabgesetzt.  Neuralgische 
Schmerzen  im  Verlauf  des  Nervus  lumboinguinalis  rechts.  Keine  Anasthesie, 
auch  sonst  keine  Anomalie  des  Nervensy stems  oder  anderer  Organe  nach- 
weisbar.  Keine  Tabes,  Urin  3400  cm^,  1032.  6  5%  Zucker,  kein  EiweiB, 
keine  Eisenchloridreaktion. 

Bei  strenger  Fleischdiat  ging  der  Zuckergehalt  schnell  auf  0*5 — 1%, 
die  Menge  des  Urins  auf  unter  2  I,  Die  Neuralgic  nahm  an  Intensitat  ab 
(Emplastrum  cantharidatum).  Facialislahmung  besserte  sicb  (Faraday sierung). 


>)  Gregoire,  Dc  la  paralysie  faciale  chez  les  diab^tiques.  Thdse  de  Paris,  1883. 
«)  Bernhardt,  Berliner  klin.' Wochenschr.,  1892,  Nr.  9  u.  10. 
»)  Dufour,  Annales  oculisliques,  Alarz/Augu8t  1890. 
Hatschek,  Wiener  med.  Wochenschr.,  189i,  S.  146. 


Vom  27.  MKtz  ab  zuckerfrei.  Der  Kranke  verliefl  die  Rlinik  am  30.  MSrz. 
Jm  April  slelke  er  sicb  wicder  vor;  bisher  angeblich  n«r  Flelsch  und  Eier 
gegessen.  Urin  zuckerfrei.  1021.  Facialisparese  kaum  noch  zu  bemerken. 

18,  Mai  1887.  Hat  auBer  Fleisch  tjnd  Eieru  iMilch,  Salat,  Spinat,  Bohneii 
genossen.  Urin  zuckerfrei,  spezifisches  Gewicht  1018,  keine  Eisenchlorid- 
reaktion.  Schraerzen  in  der  rechlen  Bauchwand  wenig  intensiv. 

17,  Juni.  Hat  150  y  Brot  tSglich  gogessen.  IJrin  onlhMll  ^.Sput"  2ucker'r, 
Ttlllig  iiormales  Befiiideti,  keine  Schmerzen,  Kohlehydrale  und  Milch  wieder 
verboten^  am  24.  Juiii  ist  Patient  wieder  zuekerfreL  Lebt  joUl  bis  1,  Sep- 
tember wieder  bei  stronger  DiEit:  Fldsch,  Eier,  saarer  Hahm,  MilchkJisc,  Saiat, 
Kaffee.  Vom  1.  Soptember  ab  wieder  Brot  bis  zu  50^  per  Tag.  Bei  dieser 
DiSt  isl  der  Kranke  bis  zura  1.  November,  an  welchcm  Tage  er  sich  zam 
letzlenmale  vorstellt,  zuckerfrei. 

Fall  100.  fiOj^briger  Kaufmann.  Vor  zehn  Wochen  plOlzlicli  ohue  Scbmerzen 
L^hmuDg  der  rechten  Gesichlsh^lfte.  Erst  seit  14  Tagen  Durst  bemerkt  and 
Diabetes  vora  Arzte  entdeckt,  hUlt  seitdem  Flcischdiiit. 

11.  Oktober  1894.  Gut  geniihrt.  Rechler  Facialis  in  alien  Zweigen  voll- 
slUndig  gelJihinl,  inklusive  Auge  und  Stirn.  Oberall  Farad  ayscbc  Erregbarkeit 
gleich  NulL  Galvanisehe  Erregbarkeit  erheblieh  gesleigert,  in  alien  vom 
Facialis  versorgten  Muskcln  rechls  Iragc  Zuckung.  Sons  I  keinc  Anomalio.  Urin 
kein  EiweiB,  keine  Eisenchloridreaktiori  utid  gertnge  Reduktion,  obgleicb  er 
genosscn:  Kaffee,  3  Zwiebeln,  2  Eier,  '/g  Pfund  Fleisch,  ein  Gbis  Wein  und 
ungefiihr  50  g  Weifibrot. 

10.  Dezerober  1894.  Bei  gleieher  Diit  +  %  I  Bier  ganz  geringer 
Zuckergehalt.  Facial islRhmung  gebessert.  Faradaysehe  Erregbarkeit  begintit 
sicb  in  den  Slirn^sten  zu  zeigen, 

Nach  eineni  halben  Jahre  stelitc  sich  der  Kmnkc  noch  einmal  vor. 
Faciatisllihniung  gebeilt.  Crin  zuckerfrei,  obgleicb  er  tSglich  liber  lOU  rj  Brot 
und  allerband  Gemtiso  genieBt. 

Fall  101.  70jShriger  Mann  in  beslcn  Verbal Inisson.  Familienanamneso 
nicht  sicber  feslzustellen.  Seit  einem  lialbon  Jabre  nacb  Gemiitsbewegung 
diabetisch.  Damals  Vereilerung  der  „Hornhant**  unter  dem  ^Ballon**  der  kleinen 
Zehe  links.  Heilt  in  einem  Monat,  Eincn  IMonat  spater  (vor  vier  Monaten) 
pldlzlich  obne  Schmerzen  Liihmung  dor  linken  Gesichtshlllflc  mit  OfTenstehen 
des  Auges,  danacb  GefCihl  von  Pelzigsein  iin  Gebiet  des  Plexus  brachialis. 
Schlaflosigkeit. 

7.  Dezember  1894.  WoblgcnJibrter  alter  Herr.  Keine  AnSsthesie.  Pupillen*, 
Sebnen-,  Periosl-  und  Ifuutreflexe  normal.  Ge^cbwtlr  mii  scbarfem  Rande 
und  schmierigem  Grunde  am  Zeigefinger  und  am  kleinen  Finger  recLts.  Keine 
SensiLjlitiltssU;rungf  Keinerlei  Zeicben  von  progies.siver  GangrEn.  Normaie 
FSrbung  und  WUrme  der  Haut.  Facial isparaly so  recbts  noch  zu  eikennen. 
Augenschlufl  sehr  schwaeh.  Urin  1800,  1028,  0'9%  Zucker. 

Am  28.  November  1895  stelUe  sich  der  Herr  mrr  wieder  vor.  Geschwtlr 
an  der  Hand  geheilt,  doch  im  Soramer  wieder  onler  der  Ferse  des  rechton 
FuBes  eine  Blase,  die  mit  Hinterlassung  cines  scbncUbeilenden  Gescbwtjra 
platzte.  War  wieder  viel  schlaflos.  Hat  gar  keine  Diiit  gobalten,  Zuckeri 
KarlofTeIn  und  alles  gegesson,  Crin  4%  Zucker,  1031  spczifisches  Gewicht. 
Keine  Eisencbloridreaktion,  kein  A  colon.  Spur  Eiweifi.  Starb  nach  wenigen 
Monaten. 
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In  dem  Falle  von  Blanc  bei  Du four  (SBj^Lhriger  Mann  mit  Diabetes 
and  Albuminurie)  bestand  neben  vollkommener  Labmung  des  Oculo- 
motorius  und  des  Nervus  abdiicens  Parese  beider  Faciales  und 
Hypoglossi.  Auch  in  Hatscheks  Fall  scheint  es  sich  um  eine  nach- 
emander  aufgelretene  Lahmung  des  Facialis  auf  beiden  Seiten  ge- 
iandell  zu  haben  (s.  auch  bei  Storungen  des  Seh  organs). 
^  Die  Facialisl^hmungen  unlerscheiden  sich  in  manchen  Punkten 
von  den  Labmungen  der  Exlremitalenmuskeln*  Wahrend  diese  haufig  sich 
langsani  und  oft  aus  einer  Neuralgic  heraus  entwickein,  treten  die 
FaciaJisIahmungen  mei&t  (ebenso  wic  sonst)  auch  beim  Diabetiscben 
plotzlich  in  voUer  Stiirke  und  oft  Bohmerzlos  auF.  Wahrend  ferner  die 
Lahmungen  an  den  Exlreinjtateu  keinesvvegs  scbnell  und  ofters  uber- 
baupt  nicht  giinstig  zu  verlaufen  scheincn,  sind  die  Facialislahmungen 
beim  Diabetiscben  in  der  Mehrzabl  der  Falle  keinc  scbvveren.  In  vier 
von  meinen  Fallen  war  der  Verlauf  ein  giinstiger.  Die  Lahmung  ver- 
lor  sich  in  dreicn  in  wenigcn  Wochen.  Ein  Fall,  in  dem  l4Tage  nach 
der  Entslebung  der  Lahmung  lypische  Entartungsreaktion,  starke 
Herabsetzung  der  FaradayscheUj  Sleigerung  der  galvanischen  Erregbai*- 
keit  und  deulliche  IrSgc  Zuckung  nachzuwcisen  waren,  bei  lie''  (sciL 
bis  auf  eine  leichte  Pares^e)  in  zwei  Monaten.  Freilich  mag  fQr  diese 
gunstigere  Prognose  der  Facialislahmungen  in  Betrachl  kommen, 
dafi  bier  eine  zuruckbieibende  ^geringe  Parese"  weniger  bedeutsamo 
Folgen  fiir  die  Funktion  bat  als  in  den  Extremitfitenmuskeln. 

Bernhardls  erster  Fall  wird  vom  Autor  als  schwere  Facial is- 
lahmung  bezeichnet.  Der  Fall  ist  dadurcb  inieressant,  daO  dem  Auf- 
trelen  der  rechlsseiligen  Facial islahmung  Neural gie  mit  Herpes  zoiiter 
im  Gesicbt,  Hinterohrgegend,  Hals,  Nackcn  auf  der  recblen  Seile  vorau- 
gegangen  war. 

1^  7)  Das  Ulcus  perforans  bei  den  Diabeliscben.  Als  Ulcus 
perforang  (Mai  perforant)  bezeichnot  man  Gesehwiirs^bildungy  welche 
fast  immer  unter  dem  Ballen,  soil,  unler  dem  Phalangeometacarpal- 
gelenk  der  groBen  Zehe  und  hier  oft  beidseitig  auftritt;  das  Geschwiir 
xeichnet  sich  durch  grofle  Torpiditat  aus,  bei  It  schlechl,  greift  all- 
mahlich  in  die  Tiefe  und  fiihrl  haufig  zu  ErofTnung  des  Gelenks  und 
zu  Knocbennekrosen. 

Diese  Geschvvure  kommen  aber  auch  an  anderen  Slellen  des  FuBes 
nd  an  den  Handen  vor;  sie  nebmen  ibren  Ursprung  an  den  FUfieti  oft 
on  Druekschwielenj  die  dann  unter  Blasenbildung  abgehobcn  werden. 

In  vielen  Fallen  —  so  namenllicb  bei  Tabes  dorsal  is,  aber  auch 
nst  —  Ireten  lediglich  haufig  an  den  typischen  Stellen  Druckbhtsen 
uf;  es  kommen  nur  oberflachlichc  Geschwtire  mstande,  welche  zwar 


304 


Symptome  und  Koxnplikationen. 


mehr  minder  zogernd,  doch  ohne  in  die  Tiefe  zu  greifen,  zu  beilen 
pflegen.  Ubrigens  kann  die  Geschwiirsbildung  auch  von  allerhand  leichten 
Schadlichkeiten,  Frostbeulen,  Schrunden  etc.  aus  entstehen.  Meist  besteht 
an  der  Stelle  und  in  der  Umgebung  des  Ulcus  stfirkere  oder  schw&chere 
Anasthesie  oder  Analgesic. 

Das  Ulcus  perforans  kommt  bei  den  auch  sonst  durch  Tropho- 
neurosen  ausgezeichnelen  chronischen  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
Spina  bifida,  Syringomyelie,  Lepra,  Tabes,  Neuritis  vor.  Bei 
Diabetischen  ist  das  Ulcus  perforans  nicht  selten,  und  oft  tritt  es 
auf,  ohne  daQ  andere Zeichen  eines Nervenleidens  bestehen.  Kirmisson  ^) 
hat  bereits  drei  Faile  beigebracht  (ein  vierter,  der  erste  seiner  Zu- 
sammenstellung  —  Fuel  — ,  ist  wohl  kein  solcher).  Von  Pryce^)  sind 
drei  interessante  Falle  beschrieben  worden.  In  dem  ersten,  in  dem 
deutliche  Erscheinungen  der  Neuritis  bestanden  batten,  konnte  er  die 
Leichenuntersuchung  ausfuhren.  Er  fand  neben  Atrophic  der  groBen 
motorischen  Ganglienzellen  des  Vorderhorns  in  dem  Dorsal-  und 
Lumbarteil  des  Riickenmarkes  cine  parenchymatose  Degeneration  der 
Nervenfasern  im  Tibialis  posticus.  Bemerkenswert  ist,  daB  nur  die  distalcn 
Nervenasle  erkrankt  waren,  im  Ischiadicus  waren  keine  degenerierlen 
Fasern  nachweisbar.  (Fur  das  nicht  diabetische  Ulcus  perforans  gab 
Duplay,^)  1890,  an,  schon  1873  Degeneration  der  distalcn  Nerven- 
verzweigungen  gefunden  zu  haben.) 

Die  anderen  beiden  Falle  von  Pryce  (1888)  sind  dadurch  aus- 
gezeichnet,  daB  das  Bein,  an  welchem  das  Geschwur  sich  vorfand,  ein 
ausgebreitetes  erythematoses  Odem  zeigte  (vergl.  meinen  Fall  102). 

Buzzard^)  tcilte  1890  einen  Fall  von  diabetischer  Polyneuritis 
mit,  in  welchem  beiderseits  Ulcus  perforans  an  der  typischen  Stelle 
bestand. 

Da  das  Ulcus  perforans,  vvie  bekannt,  bei  Tabes  dorsalis  nicht 
selten  vorkommt,  so  laBt  sich  fiir  die  nicht  so  seltenen  Falle,  in  denen 
neben  Diabetes  melitus  Tabes  besteht,  cine  direkte  Beziehung  des- 
selben  zum  Diabetes  nicht  behaupten.  Doch  will  es  mir  scheinen,  daB 
diese  Komplikation  in  den  mit  Diabetes  komplizierten  Tabesfallen  ganz 
besonders  haufig  sei,  und  auch  in  Fallen  von  Diabetes  melitus  ohne 
Tabes  begegnet  man  dem  Mai  perforant  ofters. 

Ich  habe  es  sehr  oft  bei  Diabetes  gesehen.  Von  zehn  Fallen  be- 
sitze  ich  genaue  Aufzeichnungen.  In  einem  dieser  (Fall  17)  lag  zweifellos, 

')  Kirmisson,  Archives  goiicrales  do  medeciiie,  tome  XV,  p.  44,  18S5. 
-)  Try  CO,  Liincoi,  1887,  und  Lancet,  II,  p.  59,  1888. 

Duplay,  Lnion  medicalo,  Bd.  L,  p.  39,  1890. 

Huzza  id,  Brilis-h  medical  Journal,  1890.  Juno,  p.  1421. 
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in  einem  zweiten  (cf.  Nierendiabetes,  Fall  38)  mSglicherweise  Tabes 
vor;  in  acht  Fallen  konnle  Tabes  ausgeschlossen  werden.  Zwei  von 
diesen  (Fall  65  and  Fall  101)  sind  bereits  aufgefuhrt.  In  Fall  101  (mit. 
Faeialislahmung)  trat  Ulcus  perforans  zuerst  an  den  FiiQen,  dann  an 
der  Hand  auf.  Hier  fuhre  ieh  noch  drei  Falle  an,  deren  jeder  besonderes 
Interesse  darbietet.  Zwei  Falle  mit  multipler  Hautverschwarong  finden 
sich  bei  Polyneuritis  (Fall  108,  109). 

Fall  102.  1886.  Fabrikbesitzer,  noch  nicht  40  Jahre  alt,  in  besten 
Verhaltnissen  lebend  —  keine  hereditare  Krankheitsanlage,  Vater  von  dem 
gleichen,  UDgew5hnlich  grofien  und  massiven  Ban  wie  der  Kranke  selbst  — 
leidet  seit  mehreren  Jahren  an  Mai  perforant.  Das  Geschwtlr  entstand  an- 
geblich  aus  einer  Schwiele;  es  hat  seinen  Sitz  rechts  unter  dem  Metatarso-' 
phalangealgelenk  des  Halux,  kanm  markstUckgroB,  mehr  spaltf5rmig;  Bander 
hart,  scharf,  greift  in  die  Tiefe.  Sondieren  maBig  empfindlich,  man  gelangt  in 
das  Gelenk,  ffihlt  den  Knochen,  der  nirgends  rauh  ist.  Das  rechte  Bein  ist 
bis  zur  Mittc  des  Oberschenkels  aufwarts  gewaltig  geschwollen,  Haut  gleich- 
maBig  stark  gerQtet.  Am  Unterschenkel  harte  Infiltration  des  Unterhautzell- 
gewebes  und  Corium,  am  Oberschenkel  diese  weicher.  Ungefahr  alle  vier  bis 
sechs  Wochen  tritt  bei  dem  Kranken  mit  heftigem  Froste  hohes  Fieber  ein 
—  bis  40^  C.  — ,  dann  werden  die  fortdauernd  am  Beine  bestehenden  neur- 
algischen  Schmerzen  und  die  BOto  der  Haut  heftiger,  und  das  Bein  schwillt 
starker  an;  nach  einigen  Tagen  h5rt  das  Fieber  auf,  dann  schwillt  das 
Bein  wieder  etwas  ab.  PrSipatellarreflex  links  normal,  rechts  kaum  aus- 
zulGsen  (Verdickung  der  Weichteile!).  Pupillenreflex  normal;  Sensibilitat 
am  ganzen  rechten  Beine  ein  wenig  herabgcsetzt.  Sonst  alles  normal.  Urin 
enthalt  stets  nur  geringe  Mengen,  hiJchstens  1*5%  Zucker.  Beseitigung  der 
Glykosurie  gclingt  durch  Diat  leicht,  ist  ohne  EinfluB  auf  den  ganzen  Zustand. 
Kein  Potus,  keine  Syphilis. 

Das  Leiden  bestand  unverandert  noch  einige  Jahre,  dami  starb  der 
Kranke  angeblich  an  einer  akuten  interkurrenlen  Krankheit  (Pneumonie?). 

Fall  103.  16.  Juni  1894.  Weinhandler,  50  Jahre.  Keino  Hereditat,  keine 
Syphilis.  Vor  fUnf  Jahren  fielen  ohne  Schmerzen  die  Nagel  beider  groBen 
Zehen  ab,  sie  fehlen  noch  jetzt.  Seit  einem  Jahre  besteht  unter  dem  Phalangeo- 
metatarsalgelenk  der  groBen  Zehe  links  ein  spaltfdrmiges  Geschwtlr  mit 
scharfen  Bandern  ohne  Tendenz  zur  Heilung.  Gelenk  nicht  erdffnet.  Keine 
Sensibilitatsstorungen,  Prapatellarreflexe,  Pupillenreflexe  normal ;  keine  Koor- 
dinalionsstOrungen.  Hatte  vor  drei  Jahren  Influenza  und  danach  einen  Kar- 
bunkel  im  Nacken ;  bei  dieser  Gelegenheit  wurde  der  Zucker  entdeckt.  Der 
Urin  soil  damals  viel  Zucker  enthalten  haben.  Jetzt  015%  (polarimetrisch) 
in  Teilquantitat  (Xachmittagsham).  Kein  Eisenchlorid,  kein  Aceton. 

Fall  104.  28.  Marz  1892.  Wohlhabender  Fabrikant,  56  Jahre  alt.  Keine 
Syphilis.  Lebt  gut  und  trinkt  reichlich  Wein.  Keine  Hereditat.  In  Jugend 
„epileptisch''.  Seit  1886  diabetisch;  litt  damals  an  Schmerzen  in  beiden  Beinen, 
namentlich  in  den  Knien,  deshalb  wurde  der  Urin  auf  Zucker  untersucht. 
Zuckergehalt  im  Maximum  4%,  in  letzter  Zeit  meist  zuckerfrei.  Bald  nach 
dieser  Zeit  wurde  eine  Abmagerung  des  linken  Beines  bemerkt,  der  linke 
Unterschenkel  miBt  jetzt  3  ctn  weniger  wie  rechts. 


Nadnyn,  Diabetes  melitas. 
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Vor  einigen  Wocben  trat  ohne  jede  Ursache  und  ohne  vorgSngige 
Blasonbildang  das  noch  jetzt  bestehende  GeschwQr  in  der  jctzigen  GrGfie  aaf; 
zun&cbst  bildete  sich  ein  schwarzcr  Scborf.  An  der  lateralen  Seite  des  linken 
Fu^s,  gerade  unter  dcm  Malleolus  externus,  ein  zebnpfennigstOckgroBes,  etwa 
4  »wwi  liefes  GeschwOr;  el  was  kralerfdrmig,  Rjinder  scbarf  abgeschnitten,  nichl 
inliltriert.  Nirgends  Granulationen,  im  Grande  sebwarze  nekrotiscbe  Massen. 
SensibiliULt  am  Untersehenkcl  links  stumpfer,  namenllicb  Schmerz  und 
Temperatursinn.  Im  GesebwOr  und  dessen  Umgebung  Schmerzempfindlichkeit 
erhOht.  PrSpatellarreflex  links  gesleigert  (Sebwund  des  Unterhaulfettes!),  rechts 
normal.  Pupillenreflex  normal.  W&rmeverteilung,  Aussehen  der  Haul  normal. 
Urin  ^Teilquanlilfit)  viel  Zucker.  Unter  wenig  strenger  DiSLt  wurde  der  Urin 
in  wenig  Tagen  zuckerfrei,  docb  heilte  das  GescbwOr  erst  nacb  fanfmonatlichem 
Besteben.  Der  Kranke  ftihlle  sich  vollst^dig  wohl,  der  Urin  war  bei  kaum 
bescbrSnkter  Di^t  stets  zuckerfrei. 

Am  29.  November  1893  scbwerer  apoplektiscber  Anliall  mit  Hemiplegie 
der  linken  Seite,  Tod  nacb  fiiuf  Tagen  im  apoplektiscben  Coma. 

Das  diabetische  Ulcus  perforans  unterscheidet  sich  von  anderen 
Formen  desselbcn  dadurch,  dafi  es  ofler  an  nicht  typischer  Stelle 
auflritt.  Es  kann,  ohne  in  die  Tiefe  zu  greifen  and  aach  dann  noch, 
ziemlieh  schneli  heilen^  es  kann  aber  auch  jahrelang,  so  in  einem 
Falle  von  Duplay  and  in  meinem  Falle  102  viele  Jahre,  bestehen. 
Dann  greifl  es  meist  in  die  Tiefe  bis  aaf  die  Knochen  and  pflegt  beim 
Sitz  an  typischer  Stelle  das  Metatarsophalangealgelenk  za  eroffnen. 
Hingegen  besitzt  es  in  der  Regel  darchaas  keine  Neigang,  sich  in  der 
Fl&che  auszabreiten.  Hierdurch  unterscheidet  sich  Gcas  perforans  auf 
das  bestimmteste  von  den  aus  der  diabetischen  Gangr&n  hervorgehenden 
Ulzerationen :  doeh  konnen  beide  Prozesse  verwechseit  werden,  auch 
gibt  es  F^le,  in  denen  sich  bei  Diabetischen  zum  Ulcus  perforans 
phlegmon5se  EntzQndungen  und  Gangr&n  hinzugesellen  (so  bei  Duplay, 
Kirmisson  und  namentlich  BowlbyM.  Sehr  merkwurdig  ist  das  mehr- 
faeh  im  Zusammenhang  mit  deni  Mai  perforant  beobachtete  erythe- 
mat5se  Odem,  wie  es  Pryoe  nennt:  in  meinem  Falle  sprechen  die 
von  Zeit  zu  Zeit  unter  Fieberersoheinungen  statthabenden  Exacerbalionen 
dafur.  daB  bei  seinem  Zustandekommen  von  dem  Geschwur  ausgehende 
Infektion  mitspielL 

An^sthosie  des  Geschwurs  und  seiner  Umgebung  kommt  beim 
diabetischen  Ulcus  ^wforans  vor  ^Kall  von  Duplayi:  doch  ist  sie  bier 
so  wenig  wie  beim  niohtdiabetisohen  konstant:  nur  in  einem  meiner 
Falle  war  sie  stark  aus$:esprv>oheu.  Die  Glykosurie  war  fast  in  alien 
meinen  FSillon  mit  diabeiisohem  Ulotis  j>erforans  sehr  leicht,  und  auch 
in  der  Literatur  scheint  s:oh  kauiu  ein  Fall  bei  schwerer  Glykosurie  zu 
linden,  lu  dem  schou  erwahnteu  Falle  Buzzards  soheinen  bei  wenig 
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strenger  Dialt  dauerncl  4—5%  Zucker  im  Criti  gewesen  zu  sein,  doch 
war  die  Diurese  nicht  liber  2  L  Zum  Teil  mag  dies  dadurch  bedingt 
^sain,  daB  das  Ulcus  perforans  mil  Vorliebe  hei  alteren  Louteii  aaftntl; 
3bch  war  unter  meinen  FSillen  ein  Patient  unler  40  Jahreu  und  unter 
deaen  yon  Kir  miss  on  sind  zwei  unter  50  Jahren. 

Meine  am  Ulcus  perforans  leidenden  Diabetischen  waren  ausnahras- 
los  miinnlichen  Geschlechtea, 

2,  Die  Polyneuritis  der  Diabetischen.  Der  erste  sichere  Fall 
von  Polyneuritis  bei  einem  Diabetischen  scheint  der  von  Thomas^) 
beobachtete  zu  sein.  Doch  deulete  Thomas  seinen  Fall  so^  dafi  es  sich 
om  symptomatische  Glykosurie  bei  Polyneuritis  (aleoholica)  handle. 

Leyden-)  trat  zuerst  mit  Bestimmtheit  fiir  die  diabetische  Poly- 
neuritis ein.  Seitdem  sind  einige  weitere  Falle  solcher  mitgeteiltj  am 
wjchtigsten  sind  die  von  StrumpelP)  (Althaus)  —  Polyneuritis  mit 
bei dersei tiger  Facial isparalyse  —  der  voii  Buzzard  (1890)  mit  beider- 
seitigem  Ulcus  perforans  und  der  von  Charcot,*)  Der  Fall  vOn  Fraser 
und  Bruce^)  (mit  Sektion)  ist  schon  erwahnt. 

Das  Gehiet  der  Polyneuritis  diabetica  ist  ein  sehr  grofies, 
wenn  man  die  Falle  mit  neuralgoiden  Schmerzenj  Parllsthesienj  starker 
Muskelschw^chCj  fehlenden  Priipatellarreflexen,  Empfindlichkeit  der 
Nervenslamme  dahin  rechnet,  und  ieh  glaube,  daB  dies,  da  wo  dieses 
Ensemble  dauernd  besteht,  geschehen  solUe.  Aber  auch  die  Falle,  in 
denen  signiflkantere  Symptome  eine  ziemlich  sichere  Diagnose  gestatten, 
sind  h^ullg  genug,  Meiner  Erfahrung  nach  spielt  der  Diabetes  melitus 
als  Ursache  leichterer  und  weniger  typischer  Fiille  von  Polyneuritis 
kaum  eine  geringere  Rolle  wie  der  Alkohol,  wenn  auch  dieser  fast 
immer  mit  im  Spiele  ist. 

Fall  105.  November  1894.  Bieibrauer,  48  Jahre  alt,  Polator,  keine 
hereditHre  Aiihige,  keiue  Sypliilis,  1870  Pocken.  Winter  1880/81  Pneumonie. 
JuU  1889  heftige  ErkStltangskfaukbeit,  daiiaeh  Delirien  (alkoholische  AI^ 
er  aufzustehen  versuchtc^  war  das  Gchen  behindert,  Alkoholentziehursgskur 
braehte  in  zwei  MoiiatDn  Heilung*  Gesund  bis  1893.  Damab  wurde  von 
einem  bekannlen  Arzt  Zucker  naehgewiesen,  besondere  Bt^schwcrden  sind  nicht 
erifineriich.  Zuckergchalt  betrug  4 — 5%'  Der  Zuckergehalt  ging  schnell  auf 
0*5  herunlcr,  anscheinend  ohno  strengo  DiSt,  und  verschwund  zeitwelse  ganz* 
Kopfweh,  Malligkeit,  Schlafsucht.  BpHter  wahrscheinlich  wieder  viel  Bier,  aueb 


1)  T  ham  as,  Deulsclie  med,  Wochenschr,,  1886,  S,  472. 
*)  Leyd(?n,  Entzundung  der  peiiphereu  Nerven,  Berlin  1888, 
^)  Strttmpeil,  iWuroiogischos  Zentralblatt,  1889,  S.  601. 
*}  Charcot,  Archives  de  Neurologie,  Bd,  XIX,  p.  318,  189^1 
")  Fraser  und  Bruce,  British  medical  Journali  1895,  p,  1149. 
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Schnaps  gctrunken.  1894,  nachdcm  seit  einiger  Zeii  n^chfliche  Delirien  und 
Tremor  der  Hande  beobachtet,  am  5.  Juli  pl(5tzlich  DofSLhigkeit,  za  gehen. 

25.  Juli.  Trtibe  Stimmung.  Schwindel.  In  den  Armen  und  Beinen  Scbw&che- 
gefahl,  „Zacken''.  Parilsihcsie  und  HyperSslbesie  ftir  Berahrung.  Herabsetzung 
von  Scbmerz-  und  Temperatursinn  an  Ober-  und  Unterextremitftten,  stSrker 
am  Unterarm  und  Unterscbenkel,  sich  proximalwllris  allmfthlich  verliereDd. 
UnAviilkiirliche  Flexionsbewegungen  in  den  Armen.  Beine  sebr  scbwach,  kann 
nur  zitternd  und  mil  Mtibe  steben,  Gang  mil  UntersttitzuDg  breitbeinig,  etwas 
steppond.  Rombergscbes  Pb^omen  angedeutet.  Sebnenreflexe  tiberall  gleich 
Null.  Pupillen  reagieren  auf  Lichteinfall.  Scnsorium  frei.  Beim  Schreiben 
starker  Tremor. 

Muskeln  der  UnterextreniitSten :  sebr  starke  Herabseizong  der  Erreg- 
barkeit  ftlr  beide  Stromarten  bei  direkter  und  indirekter  Reizung.  Leber  und 
Milz  vergr()I2ert  (perkutorisch).  Beidcrseils  kleines  pleuritiscbes  Exsudat,  Herz- 
aktion  120.  Sonsl  keine  Anomalie.  Urin  2—3  I,  1% — 2  5%  Zacker.  Kein  Ei- 
weiB.  Alkobolentziebung  (nicbt  absolute),  wenig  stronge  aniidiabetische  DiSt, 
B&der,  Faradaysation.  Pleuritiscbes  Exsudat  verscbwand  scbnell.  Zustand 
besserte  sich  im  Laufe  einiger  Monatc,  so  daB  Patient  umberging  und  sich 
wobl  ftthlte. 

Fall  106.  Arzt,  1844  geboren.  Konsultierte  mich  Herbst  1896  wegen 
leicbter  Respirationsbeschwerden  und  Schmerzen  und  Schwdche  in  den  Beinen, 
die  VorlSufer  der  Polyneuritis  gewesen  sein  k5nnen.  Da  der  Kranke  zd- 
gest^dlich  tSglich  1  /  Wein,  3  —  4  Seidel  Pilsner  Bier  and  einige  Kognaks 
genofi,  wurde  der  Alkoholgenufi  untersagt,  doch  schrHnkte  er  ibn  nur  ein, 
worauf  Hesserung  ointrat.  Zuckcr  wurde  damals  nicbt  gefonden,  doch  konnte 
ich  nur  eine  Teilquantit&t  (Nacbmittagsbarn)  untersuchen.  Sommer  1897  mehr 
Durst  und  mehr  getrunkon.  Seit  Juni  slSlrkere  Dyspno6,  namentlich  nachts.  _ 
Schmerzen  in  den  Beiiien  stark;  Beine  schwellen  an  und  werden  im  Verlaufe  ^ 
von  acht  Tagen  so  schwach,  daI3  cr  jetzt  das  Bett  hUten  mufi;  wahrend 
dieser  Zeit  ofters  naehlliche  Delirien. 

Ich  sab  ihn  Milte  Juli  1897  wieder.   Sebr  korpulenter  Mann  (100 /.w-,  ^ 
stark  dyspnoisch.  Pleuritiscbes  Exsudat  rechts  bis  zum  Angulus,  Herzdlimpfung  —^-sif 
breit,  systolisches  Gerausch  an  der  Spitze.  MSOiges  Odem  der  Beine  bis  zu  ml^^ 

Oberschenkehi;  in  beiden  Beinen  heftige  neuralgoide  Schmerzen,  starke  Hyper  -xr- 

Sslhesie  bei  Heriihrung,  dabei  an  mehrereu  zirkumskriplen  Stellen  Beriihrung? —  ^==r?- 
empfindung  und  Schiuerzempfindung  stark  herabgesetzt,  Sebnenreflex  uafi"  -cii 
Hautretlexe  gleich  Null.  Kann  nicbt  slehen,  Beine  knicken  schlafT  zusammer^  -^n 
und  kOnnen  nur  Sulierst  mtihsam  und  schlafT  ein  wenig  vorgesetzt  werden  n. 
Sensoriuni  unklar,  kein  Tremor.  Oberexlreraiiaien  normal,  Pupillenrellc-jci 
ebenso. 

Urin  5%  Zucker  bei  wenig  Brot  und  einem  Glas  Bier,   Am  folgeadec  ^z^'n 
Tage  ohne  wesenlliche  Anderung  der  Diat  Zucker  gleich  Null. 

Alkoholica  sogleich  fast  vollstandig  entzogen;  auBerdem  geringe  Dose.  — =n 
Digitalis  im  Infus.  Die  Diurese  nahni  schon  nach  wenigen  Tagen  zu,  und  di  rie 
Odeme  (auch  der  Hydr.  Pleurae)  schwanden.  Die  LUbmung  der  Beine,  an  deae=— -? 
nur  allgemoine  Abmagerung,   nirgonds  zirkumskripte  Atrophie,  besserte  sic^  -* 
allniahlich  untor  Solbadern  (3^      30^  C.).   Urin  immer  zuckerfrei  bei  B-«^"*- 
schrSnkung  der  Koblehydrate;  Bier  fast  ganz  gemieden. 

Dezeinbor  1897  konnte  er  seine  Praxis  wieder  austlben:  dodi  di^- 
Beine  nocli  sebr  mager  und  Muskeln  druckempGndlich. 
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Dezember  1898.  AUes  in  Ordnung;  hat  geheiralel!  Geht  12  km  ohne 
Unterbrechung.  Doch  systolisches  GerHusch  noch  vorhanden ;  PrUpatellarreflex 
gleich  Null. 

Mitte  1900  wog  er  wieder  110  A^r;  hatte,  weil  er  wieder  Bier  trank, 
wieder  nachts  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  mit  Aussetzen  des  Bieres  velr- 
schwanden;  ^/g — 1  /  Wein  wird  taglich  getrunken;  nimmt  dabei  „viel"  Zucker 
und  Honig,  lebt  aber  milBig,  namentlich  in  Kohlehydraten.  Urin  immer  zuckef- 
frei!  PrSpateilarreflex  gleich  Null. 

Der  Zustand  biieb  durchaus  unverlUidert  erfreulicb  bis  zu  meinem  Ab- 
schied  von  StraBburg  (Herbst  1905). 

Beide  Falle  haben  mit  manchem  anderen  vori  Polyneuritis  bei 
Diabetischen  dies  gemeinsam,  daB  als  atiologisches  Moment  neben  dem 
Diabetes  der  Alkoholismus  in  Betracht  kommt.  In  Fall  106  traten  so- 
gar  die  ersten  Erscheinungen  der  Polyneuritis  auf,  als  noch  kein  Zucker 
gefuiiden  war;  doch  beweist  dies  nicht,  daB  der  Kranke  damals  noch 
nicht  diabetisch  war,  es  wurde  ja  nur  eine  Teilquantit&t  untersucht. 
Ausgeschlossen  ist  der  Alkoholismus  in  dem  Falle  von  Charcot  und 
in  dem  von  Buzzard.  Der  von  Buzzard  erinnert,  wie  dieser  selbst 
hervorhebt,  an  Tabes  —  doch  darf  man  wohl  der  Diagnose  des  er^ 
fahrenen  Autors  trauen. 

Charcots  Fall  fuhre  ich  hier  ganz  kurz  an: 

Mann  von  37  Jahren.  Vater  Alkoholist.  Zwei  Brtlder  geisteskrank.  Keine 
Syphilis,  kein  Alkoholismus.  Seit  zwei  Jahren  schwerer  Diabetes.  Seit  18  Monaten, 
reiBende  Schmerzen  im  Racken,  KSitegefflhl  und  Par^thesien  in  den  Beinen, 
zeitweise  ebenso  in  den  Armen.  Sehnenreflex  gleich  Null.  Schwankt  bei  ge- 
schlossenen  Augen,  normaler  Pupillenreflex,  Schwierigkeit,  zustehen,  steppender 
Gang.  Vollkommene  £ntartungsreaktion  im  Tibialis  anticus  beiderseits  und  im 
Extensor  digitorum  communis  rechts.  Es  bestand  sehr  schwere  Glykosurie, 
anfangs  bis  12  /  Urin  und  1*1  A:^^  Zucker  und  noch  bei  „antidiabetischer  Diat'' 
7  I  mit  343  g  Zucker  in  24  Stunden.  Dabei  war  im  Verlauf  von  drei  Monaten 
unter  Zunahme  des  K5rpcrgewichts  um  5  kg  eine  Besserung  der  L^mung 
Lis  fast  zur  Hcilung  eingetrcten. 

Ebenso  wie  die  alkoholische  kann  die  diabetische  Polyneuritis 
auch  in  einer  chronisch  verlaufenden  Form  auftreten,  welche  groBe 
Abnlichkeit  mit  der  Tabes  haben  kann.  Durch  die  hauflg  vorausgehende 
diabetische  Ischias  wird  die  Abnlichkeit  noch  groBer. 

Es  sind  dies  die  von  Fischer^)  zuerst  betonten  Falle  von  diabe- 
tischer  Pseudotabes  oder  Tabes  peripherica  (diabetica).  Ley  den  definiert 
diese  Falle  kurz:  „Ataktische  Form  (scil  der  diabetischen  Neuritis), 
Pseudotabes  der  Diabetischen  mit  Sensibilitfitsstorungen,  wobei  die  grobe 
Muskelkraft  erhalten  oder  doch  nicht  wesentlich  herabgesetzt  ist.  Sehnen- 
reflexe  aufgehoben,  keine  Pupillenstarre."  Blasenstorungen  sind  minde- 
stens  sehr  selten,  wenn  von  solchen,  die  dem  Alter,  einer  etwa  kom- 


>)  Fischer,  Erlenmeyers  Zentralblatt  fQr  Nervenheilkunde,  1886,  Nr.  18. 


plixierenden  Prostatabypertrophie  Oder  Striktupen  auf  Reehnung  zii 
setzen  siod  —  wie  in  einem  Falle  von  Fischer  —  abgesehen  wird. 
Richtige  reflektorische  Pupiilenstarre  (Argyll-Roberlsonsches  Sym- 
ptom) ist,  so  viel  ich  sehe^  bei  dieser  Pseudotabes  noeh  iiicht  beobr 
acbtet^  tind  Ley  den  und  Althaus,  die  hierauf  fur  die  DilTerential- 
diagnose  den  groBten  Wert  legen,  bteiben  einslweilen  im  Reebte,  wenn 
auch  Falle  von  Fiscber  und  Grube*)  Bedenken  erwecken.  ob  die 
Pupillenreaktion  immer  fiir  die  Entscheidung  zu  verwerten  seiu  wird. 

Ich  fuge  bier  einen  Fall  an,  den  ich  zur  diabetisehen  Pseudotabes 
rechnen  moehte/  Hier  war  auch  der  Pupillenlichtreflcx  vorubergehend 
schwach.  Polus  fehlte  a,uch  in  diescm  Falle  nicht  vOllig;  doch  scbien 
der  Kranke  nicbt  uberm^ig  zu  trinken* 

Fall  107.  28.  Juni  1896.  47jihriger  Ingenieiir.  Keine  Horeditlit,  keine 
Syphilis,  Trinkt  reichlich  Wein.  Seit  Jahr  und  Tag  Hyperaslbesie  der  Baach- 
deckon,  an  Gtlrtelschmerzen  erinnemd;  objekliv  daselbst  nichts.  Sebkchter  Schlaf* 
Prlpatellarreflex  gleich  Null.  Popillenlichtreflex  schwach,  keiD  H om bergsches 
PhSLnotuen,  keine  ScnsibilitHtsanomalie*  Blasenbesehwerden  zweifelhaf^  kein 
Zucker^  kein  Albumen  jiTeilquaniilSl  vom  Nacbmittag). 

28.  Juni  1897,  Hat  damaSs  Salzbider  gebraucht,  sehllft  sdtdem  viel 
bfsser;  Hyperlislhesie  der  Bauchdecken  nicht  mebr  vorhanden.  Pupillenlicht- 
reflex  schwach;  PrSpalellarreflex  0.  Leber  groB,  fCihlbar,  MHz  perkutorisch 
elwas  vergriiCerL  Urin  5  2^ 'o  Zucker,  Spur  EiweiB  fTeil<|iianlitai).  Meinl,  diiB 
er  den  Diabetes  seit  Ostern  babe,  wo  er  viel  Bier  und  Champagner  ^^triiiken 
moiite''  slatt  seines  Ekisser  WeiBweines. 

30.  Juni,  Pupillenlicbtrefiex  lebhaft,  normal;  sonst  Stains  idein.  Crin 
ron  24  Stunden  (bei  200  5/  Brol  and  0  9/  Bier)  1700r//|5,  3*7%  Zucker, 
Spezifisches  Gcwicht  1036.  Spur  Albumen,  Bei  Enthaltung  von  KartofTeln 
und  Bier  und  100  if  Brot  Zuckergehall  sogleicb  auf  Minimum  hemnter. 

30,  Juli  1899,  Pupillenlichtrcflex  sehr  schwach,  PrSpatellarreflex  0. 
Kkgt  jetzt  uber  ^pannende  und  ziehende  Schmerzen  in  beiden  Oberschenkein, 
die  bei  Zermng  des  X,  cruralis  starker  werden.  Zucker  —  3  2%,  Spur  EivveiB, 
Acidose  0.  Zylinder  0- 

31 «  Juli,  Scbnierzeu  in  Oberscheukeln^  doch  nicht  sehr  stark;  kann 
aber  die  Oberscbenkel  nicbt  kreuzen.  Pupillenhcbtreflex  normal!  Prapatellar* 
reflex  0;  Zucker  =  0"2''V  Lnnmenge  normal* 

2.  Juli  1903.  Besch werden  geringf  obgleich  er  unregelmlOig  lebt  und 
immer  reichlich  Wein  trinkt  (2  /},  Kein  Verdacht  auf  Paralysis  generalis. 
Zucker  5  2*     Crinmenge  normal;  Spur  EiweiB. 

ScblieBlieh  nocb  zwei  Falle,  in  denen  Gescbwursbildung  (Clcus 
perrorans  und  mult i pie  Hautnekrosen)  und  dissoziierte  Anaslhesie  die 
Hauptrolle  spielen.  Man  konnte  von  einer  diabeliscben  Pseudo- 
syringomyelie  sprecben!  Den  zweiten  Fall  darr  man  zar  diabeliscben 
Pseadolabes  rechnen,  Der  erste  ist  auBerdem  nocb  durcb  den  dreimal 
24  Slunden  dauernden  Schlaf  von  Interesse, 


^}  arube,  Zenlralblatt  fUr  Neurologie,  1695,  S.  €. 
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Fall  108.  BauunlernehmGr,  69  Jahre.  4.  Jnnuar  1902.  Herediiat  nicht 
sicber.  Will  aie  kmnk  gewesen  sein,  Seit  1872  Diabetes.  Zucker  scbwankte 
zwischeii  1—3%,  Urinmenge  war  nie  sehr  groQ,  Frdher  hat  er  viel  Wein 
und  Bier  getrunken;  auch  nach  der  Konslatierung  des  Diabetes  melitus  trank 
er  noch  rciclilich  Wein,  aber  kein  Bier,  afi  ^,^venig**  Brot,  eriaubte  Gemflse, 
wenig  Mileb,  viel  Eier  und  Fleisek- 

Bis  vor  zebn  Jabren  war  er  ganz  frei  von  Bescbwerden.  Damals  traten 
unler  den  Ballen  beider  groBen  Zeben  fifter  Ge^scbwQre  auf:  diese  bestanden 
oft  Mofiate,  datin  heillen  sic  wieder.  xlbnlicbo  Geschwlire  traten  auch  an  den 
verse biedensten  Kt*rpersteIIen  auf;  sie  biidon  skb  zum  Teil  aus  Gewebs- 
fiekrose  —  die  Haiit  wird  schwarz,  trocken  und  stfiSt  sich  unler  Bildung 
eines  wenig  eiternden  GescbwtJres  ab  —  zam  Teil  aber  auch  aus  Blasen, 
wie  von  Verbrennung,  die  ganz  obno  Veranlassting  entstcben,  so  eiu  nocb 
jeizt  bestebendes,  markstQckgroCes  Goscbwilr  am  Ulnarrande  des  linken 
Handgelenkest  das  vor  14  Tag^en  pltitzlicb  erscbien.  In  den  letzten  Monalen 
bat  er  weniger  gut  DiSt  gebalten,  bat  aucb  gelegentlieh  Bier  getrunfcen.  So 
am  10,  Dezember  nacbmittags  0*6 1  PiUnor.  Naeb  Hause  gekommen,  legte 
er  sich  bin  ond  schlief  sogleicb  ein,  vcrscbUef  das  Abendessen  und  schlief 
nun  drcitnal  24  Slunden  bintcTDjnandert  Dabei  konnle  er  iitmier  erweckt 
werden:  dann  aB  er  jcdesmal  etwas,  aber  rnit  Unlusl,  am  gleich  wieder 
weiter  zn  schlafen.  Kacb  droi  Tagen  wacbte  er  allm^blicb  auf.  Die  ganze 
Zeit  und  nachber  keine  Dyspnoc,  keine  Kopfscbmerzen,  kein  Scbwindel. 
Seitdom  aber  ist  er  nicbt  wieder  „zu  sicb  gek^omrnen-* ;  ISfit  sicb  geben, 
w^cbt  sicb  nicbt  etc. 

Sensoriuiii  ganz  klar,  Pra-patellarreflex  beiderseits  erballen;  Pupille  recbts 
weiter;  Licbtrenox  scbw^cber.  KeinDrlei  Beschwerden.  Ein  Geschwtlr,  wie 
bescbrieben,  am  linken  Handgelenk  (Ulnarrand)^  ein  zweites  autJen  am  linken 
KniGf  tlbor  dem  Kopfcben  der  Pcrone,  ftinfprennigallickgrol].  Dies  ist  aus  einer 
^,scbwarzen**  Haulnekrose  bervorgegangen  und  sein  Grutid  nocb  jetzl  von  einem 
scbwarzeo  Seborf  bedeck t,  zeigt  scharfe  Hinder;  Haut  der  yrngebung  niclit  gerOtet 
Zeigt  keine  Neigung,  weiter  um  sicb  zu  greifen.  Starke  Hypalgesie  und 
Themianastbesie  an  Ftlften  und  HSnden  bis  zum  Unterschenkel  und  Unter* 
arm  aufwMrts;  Bertlbrungs-  und  Druckempfindung  voUkommen  normal.  Sleht 
vollkornrnen  sichcr,  scbwankt  nicbt  boimGDhen;  ist  tJtglicb  stundenweis  auf; 
seine  einzige  Klage  ist,  dafi  er  nicbt  mebr  so  gut  wie  frCiber,  das  beiBt  nicht 
mebr  ganz  normal  scbllifL 

Nirgends  Muskelatropbien.  Keine  Skoliose.  Keine  Mutilation. 

Urin  1^6  i  in  ^4  Slunden  4  0%  Zucker.   Spur  Albumen.  Spur  Aceton, 

Fall  109*  Scbreiner,  49  Jahre,  Keine  Hcredililt,  Vordeni  nie  krank*  Seit 
zwei  Jabrcn  abgemagert  von  106  %  auf  85  Dabei  viel  Durst,  trank  tlglicb 
4  — 5^  (Wein,  Bier,  Wasser)  und  licli  entsprecbend  Urin,  auch  mebrmals  in 
jeder  Nacbt.  Seit  drei  Jabren  Taubbeilsgefiihl  in  den  Zehen  beider  FtiiSe* 
Seit  einem  Jabre  Jucken  an  HSnden  uiid  Fdfien;  seit  ebenso  lange  „wacklig" 
auf  den  Ftifien  und  UnBicherheit  im  Dunkeln.  MuQ  seildem  sich  auch  mil 
dem  Urinlassen  sebr  beoilen,  damit  ,,nichts  passiert''.  Seit  Januar  ziebendc 
Scbmerzcn  in  deu  Waden.  Januar  d.  J.  Bias  en  an  beiden  FuDen,  die 
mit  Bildung  flacber  Gcschwtire  plaizten,  an  Fufisoblen,  aber  auch 
weiter  aufwJtrts  bis  zum  mittleren  Dritte!  der  Unterschenkel. 
Urin  nicht  untersucht*   Nach  secbswOcbentlichcr   Beliandlung  mit  Borsalbe 
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waren  die  Blasen  und  Geschwtlre  geheilt.  Vor  droi  Wochen  traten  sie 
wieder  auf.  Appetit  seit  letzten  Wochen  schlecht.  Trinkt  regelmSUiig  1  /  Bier, 
^1^1  Wein.  Syphilis  negiert. 

13.  Mai  1903.  Sensorium  normal.  Pupillen  gleich,  gate  Reaktion 
auf  Licht  undKonvergenz.  Keine  Motilii&tsstOrangen,  nur  ist  die  grebe 
Kraft  der  Beine  goring.  Muskulatur  normal,  nicht  rigide,  nicht  atrophisch. 
Fahlt  sich  beim  Gang  unsicher,  doch  ist  kaum  auch  bei  geschlossenen  Augen 
etwas  davon  zu  bemerken.  Urin  mufi  mehrmals  am  Tage  entleert  werden. 
Dabei  „Blasenschw^che*S  braucht  viel  Zeit. 

SSmtliche  Haut-,  Sehnen-  und  Schleimhautreflexe  normal,  nur  der  PrS- 
patellarreflex  beiderseits  schwer  auszulOsen  und  schwach,  und  Achiliessehnen- 
reflex  0. 

Auf  der  Haut  beider  FilRe  und  um  die  Fufigelenke  flache  Narben ;  hier 
die  HypSlsthesien  am  st^rksten,  unter  der  linken  grofien  Zehe  eine  Borke, 
nach  deren  AblOsung  ein  oberfl^chliches  kleines  GeschwQr. 

Sensibilitlltsst5rungen  an  beiden  Beinen,  an  den  Oberschenkeln 
sehr  geringe  distalwHrts  zunehmende,  an  den  Zehen  am  stSLrksten,  Hyp&sthesie 
f(ir  alle  Qualitaten.  Wahrend  aber  am  FufirUcken  die  Tastkreise  nur  auf 
3  cm  vergrQfiert  sind  und  wenigstens  etwas  stSrkerer  Druck  mit  dem  Nadel- 
knopfe  hier  noch  gut  gefflhlt  wird,  fehlt  Schmerz-  und  Temperatur- 
sinn  hier  v5llig.  An  den  Fufisohlen  ist  der  Temperatursinn  nur  herabgesetzt, 
nicht  v5llig  erloschen.  An  den  Zehen  besteht  fast  voUstandige  An- 
Slsthesie  ftir  alle  Qualitaten.  Knochensensibilitftt  (mit  Stimmgabel  geprQft): 
Proc.  spin,  vom  2.  Lumb.  ab  unempfindlich,  tlber  os  coccygis  schwache 
Empfmdung.  Unterextrcmitat :  distal  zunehmende  Herabsetzung ;  fehlt  an  beiden 
Ftlfien  und  mittlerem  Dritteil  der  Unlerschenkel,  nur  links  an  beiden  Malleolen 
schwach  erhalten. 

NervenstSmme  der  Beine  auf  Druck  empfindlich. 

Augen.  SehschSrfe  1.  Emmetropie.  Retinitis  diabetica. 

Lungen,  Herz,  Abdominalorgane  normal.  Puis  100.  Keine  Harte  der 
Arlerien  zu  fiihlen.  Gebifi  sehr  Iflckenhaft,  die  noch  vorhandenen  Zahne  sind 
fast  alle  lose  (wacklig)  in  den  Alveolen  —  dabei  keine  Alveolarpyorrhoe. 
Leichte  Balanitis. 

Urin.  Spur  Albumen;  bei  600 g  Milch,  4tOO g  Brot,  neben  sonst  aus- 
kdmmlicher  Nahrung  4 — 6%  Zucker,  pro  Tag  gegen  200  Zucker.  Bei  100  y 
Brot,  400  g  Milch  O  S— 0  8%  und  b—Ug  Zucker.  Keine  Acidose. 

VVurde  mit  250  g  Milch  und  50  g  Brot  neben  sehr  reichlicher  Nahrung 
zuckerfrei  cntlassen.  Gewicht  84'!  kg. 

Die  Prognose  diirfte  bei  der  diabetischen  Polyneuritis  ebenso 
wie  in  den  verwandlen  toxischen  Formen  im  allgemeinen  keine  ganz 
ungiinstige  sein.  Was  ihre  Behandlung  anlangt,  so  zeigt  der  Fall  von 
Charcot,  dafi  bedeutende  Besserung  bei  fortbestehender  starker  Glykos- 
urie  erfolgen  kann,  was  auch  Leyden  betont.  Doch  durfte  sich  im 
allgemeinen  empfehlen,  die  Glykosurie  zu  beseitigen,  schon  deshalb, 
weil  dies  meist  doch  das  beste  Mittel  ist,  um  den  Kraftezustand  zu  heben. 

Die  diabetische  Neuritis  mag  nach  dem  hier  Vorgetragenen  als  ein 
auf  der  klinischen  Seite  bereits  gut  durchgearbeitetes  Gebiet  erscheinen. 


Patliogenese  der  diabeliscben  Neuritis. 
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Kenntnis  ihrer  anatomischen  Grundlagen  laBL  indessen  noch 
ei  zu  wtinschen  ubrig  (s.  S,  288). 

Fur  die  Falle  richtiger  Neuralgia,   ,,neuritischer"  Lahmungen, 
uch  fiir  genau  beobachtete  Falle  von  Polyneuritis  bei  Diabetes  fehlen 
alomiscbe  Befunde  noch  sehr,  in  den  Fallen  von  Dlcus  perforans 
fanden  sich  nur  die  dislalen  Aste,  hauptsachlich  die  Nervenverzweigungeii 
der  Umgebung  des  Hautgeschwursj  der  Degeneration  verfallen;  in  den 
grolieren  Nervensiammen  fehit  diese  nieist,  so  in  einem  von  D^jerine 
l^unlersnchten  Falle  Kirmissons  und  in  deo  Fallen  Auches. 

Man  konnte  hienach  daran  denken,  dafi  die  Nerven degeneration 
Folge  der  Geschwursbildung  seij  doch  fanden  Joffroy  und  A  chard 
|ltei  (nicht  diabetischem)  Mai  perforant  an  der  grofien  Zehe  die  Haut- 
nerven  nicht  nur  an  dieser,  sondera  auch  an  den  anderen  Zehen^  an 
diesen  ^ogar  zum  Teil  noch  starker^  degeneriert.  Es  scheint  sieh  danach 
b  diesen  Fallen  urn  eine  in  den  distalen  Nervenverzweigungen  ein- 
retzende  Neuritis  zu  handeln.    Wie  diese    zu    der  eigentiimlichen 
Jlzeralionsbildung  fiihrtj  bieibt  unsicher;  es  spielen  ofTenbar  noch 
Indere  Momente  mit;  elwaige  AnRslhesie  ist  aber  nicht  entscheidendj 
la  sie  ofter  fehlt.  Vielleicht  ist  die  Sklerosierung  der  Gefafie,  welche 
deb  in  der  Nahe  des  GeschvvQrs  zu.  finden  pflegt^  von  groBer  Bedeutung, 
(benso  fur  die  Entstebung  des  Geschwurs,  wie  fiir  die  zirkurnskripte 
Servendegeneralion.  (VergL  Lapinsky.^J 

Einzelne  der  hier  in  Rede  stehenden  Symptomenkomplexe 
konnen  olTenbar  ohne  schwerere  degenerative  Vorgiinge  am 
Nerven  besteben,  wie  z.  B.  die  Neuralgie,  welch e  sofort  heilen  kannj 
■renn  der  Diabetiker  durcb  geeignete  Dial  zuckerfrei  wird.  In  anderen 
nail  en  gehen  sie  offenbar  mit  degeneraliven  Vorgangen  einher,  wie  die 
Weuralgia  anaestbetica  und  die  Labmiingen  mit  richtiger  Entartungs- 
peaktion, 

■       Fur  diese  richlige  degenerative  diabetische  Neuritis  diirfte  dies 
sicher  sein,  da6  sie  eine  toxtmische  ist,  und  daQ  eine  toxamische 
Funktionsslorung  ihr  vorausgeht,  welche  eine  viel  allgemeinepe,  um- 
Bftssendere  ist,  als  die  sp^ter  ihr  folgende  Nerven  degeneration.  So  nur 
mA  der  Fund  von  Kausch-)  zu  versteben,  der  bei  einem  Schvver- 
^iabeiischen  (bei  dem  sichere  kliniscbe  Erscheinungen  von  Keuritis 
noch  nicbl  beslanden  und  Nervensystem  und  Muskeln  p»  m.  normal 
l^efunden  wurden)  in  zahlreicben  Muskeln  partielle  Entartungsreaklion 
mit  trager  Zuckung  bei  indirekter  Reizung  nachwies.  Ob  aber  jene 
distalen  NervendegeneralioneUj  wie  sie  in  der  Umgebung  des  Ulcus 


^)  Lapinsky,  DeutBche  Zeibchn  1  Nerven beiikundti,  Bd.  13. 
^)  Kausch,  Neurotog.  Zenlralbl.,  1897. 
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perforans  gefunden  werden,  einfach  solche  tox&mische  Neuritis  dar- 
slellen,  durfle  sehr  zweifelhaft  sein.  Ich  stelle  mir  vor,  dafi  es  sich  um 
ein  Zusammenwirken:  einerseits  der  toxamischen  Fanktionsstdrung, 
welche  die  Nervenfaser  als  Ganzes  (das  gesamte  periphere  Neuron)  in 
ihrer  Widerstandsrahigkeit  beeintrachtigt,  und  von  lokalen  peripherischen 
Schadlichkeiten  handelt  (Druck,  Arteriosklerose  etc.). 

Welcher  Art  die  „diabetisehe  Noxe**  ist,  bieibt  aueh  fur  die 
Neuritis  noch  unsicher.  Die  Acidose  mit  ihren  schadlicheu  Produkten 
steht  sicher  zu  diesen  neuritischen  Symptomenkomplexen  in  keiner 
ursachlichen  Bcziehung,  denn  sie  fehlt  in  den  aliermeisten  FfiUen.  Auch 
ubermaBiger  Zuckergehalt  der  Gewebssafte  kommt  ais  Ursache  wenigstens 
fur  die  uberwiegende  Mehrzahl  der  Faile  wegen  der  Geringfugigkeit  der 
Glykosurie  kaum  in  Belracht. 

e)  Diabetische  Riickenmarkserkrankungen.  Der  Bedeutung, 
welche  die  Ruckenmarkserkrankungen  „als  Ursache"  von  Diabetes  melitus 
besitzen,  ist  S.  73  gedacht.  Aber  auch  „als  Foige"  der  diabetischen  Er- 
krankung treten  Symptome,  welche  Funktionsstorungen  des  Rucken- 
markes  widerspiegeln,  bei  Diabetes  auf;  schon  bei  Besprechung  der 
Sehnenreflexe,  der  diabetischen  Neuritis  und  Pseudotabes  haben  wir  diese 
beruhrt.  Dort  ist  auch  besprochen,  wie  schwer  die  Unterscheidung  der  beim 
Diabetes  nicht  seitenen  nervosen  Symptomenkomplexe  rait  Verlust  -der 
Sehnenreflexe,  Neuralgien,  Lahmungen  und  Ataxlen  von  der  Tabes 
werden  kann.  Von  weiteren  an  Tabes  erinnernden  Erscheinungen  ware 
hier  noch  das  Vorkommen  des  sogenannten  Giwing  away  of  the  legs 
bei  Diabetischen  anzureihen,  das  ist  plotzliches  Versagen  eines  oder 
beider  Beine  bis  zum  Umfailen.  Es  ist  in  den  Krankengeschichten  nicht 
tabischer  Diabetischer  mehrfach  notiert  und  —  irre  ich  nicht,  von 
Charcot  —  betont.  Zwei  meiner  (nicht  tabischen)  Diabetiker  gaben 
dasselbe  an.  Bei  Tabikern  kommt  das  merkwiirdige  Symptom  ofters 
vor,  aber  auch  in  anderen  nervosen  Symptomenkomplexen,  so  im 
Morbus  Basedow. 

Das  Auftreten  von  richtiger  Tabes  bei  vorher  Diabetischen  ist 
jedenfalls  sehr  selten  (ein  Fall  von  Croner). 

Nonne  teiit  folgenden  Fall  mit: 

64jahrige  Dame,  seit  vier  Jahren  mittelschwerer  Diabetes;  im  Verlauf 
von  1^2  Jahren  an  OberexlremitSt  beginnende  progressive  atrophische  Parese 
der  Muskulatur,  chronische  Poliomyelitis  anterior  chronica,  wie  die  Sektion 
bestatigte. 

Ich  sah  folgenden  Fall,  den  man  als  leichle  (Vorderstrangs- ?) 
Myelitis  ansprechen  muB: 
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Fall  110.  Mann,  67  Jahrc.  HereditSl  scheint  zu  beslehen.  Seit  fOnf 
Jahren  Diabetes  nachgewiesen ;  anfangs  starker  Zuckergehalt,  sprier  geringer. 
Vor  14  Tagen  im  Verlauf  einiger  Tage  fast  absolute  L^hmung  beider  Beine. 
In  den  ersten  Tagen  Delirien  und  Andeutung  von  Blasen-  und  Masldarm- 
l^imung;  keinerlei  Schmerzen  oder  abnorme  Sensationen.  Scbnelle  Besserung 
der  Motilit^t,  so  daB  Kranker  mich  in  der  Sprechstnnde  aufsucht.  Doch  steht 
und  geht  er  sehr  unbehilflich  mit  zwei  SlOeken  und  Untersttitzung.  Sensorium, 
Hirnnerven,  Pupillen,  SensibilitUt  normal ;  PrSpatellarreflex,  Achillessehnen- 
reflex  gesteigeri;  Kremasterreflex  stark.  Blase  und  Mastdarm  jetzt  normal. 
WirbelsSule  normal.  Urin  0  Albumen,  1*2%  Zucker,  Acidose  0. 

Nicht  ganz  selten  scheint  in  Fallen  von  schwerem  Diabetes  das 
Vorkommen  von  Hinterstrangsdegeneration. 

Zwei  seiche  Falle  hat  Williamson mitgeteilt:  Degeneration  der  Hinterstrtlnge, 
am  starksten  in  den  Gollschen  Strangen;  dasselbe  fand  K  aim  us*)  in  zwei  Fallen; 
nur  einer  mikroskopisch  untersucht  Hen  say')  unlersuchle  Falie  meiner  Klinik.  In 
einem  fand  er  hellere  Verftrbung  am  Chromsaurepraparat  (der  aber  keine  mikro- 
skopisch wahmehmbare  Veranderung  entsprach),  deutlich  sichtbar  an  der  Grenze 
zwischen  Go  lis  und  Burdachs  Strang.  Am  starksten  ist  die  Verfarbung  im  unteren 
Brustmark,  im  unteren  Lenden-  und  im  Cervicalmark  verschwindet  sie.  Nachfolgende 
Figur  stellt  die  Ausbreitung  der  Degeneration  in  diesem  Falle  dar. 

Alle  diese  ftinf  Fallo  betrafen  Schwerdiabetische,  die  aufierst  kachektisch  zu- 
grunde  gegangen  waren.  In  dem  einen  Fall  von  Kalmus  war  schwerer  Merkurialismus 
dagewesen;  in  den  anderen  vier  Fallen  lag  vorgeschrittene  Tuberculosis  pulmonum  vor. 


Es  durfle  kaum  zweifelhaft  sein,  daB  es  sich  in  diesen  Vorkomm- 
nissen  bei  den  Diabetischen  um  ein  Seitenstuck  zu  der  Lichtheira- 
Munnichschen  Hinterstrangsdegeneration  bei  schwerer  Anamie 
handelt,  eine  direktere  Beziehung  der  Hinterstrangsdegeneration  zura 
Diabetes  ist  voriaufig  durchaus  nicht  wahrscheinlich  zu  machen.  Sym- 
ptome  scheinen  diese  Hinterstrangsdegenerationen  nicht  zu  machen.  In 
dem  einen  Fall  von  Williamson  war  sogar  der  Prapatellarreflex  vor- 
handen.  Sein  Fehlen  in  den  anderen  Fallen  hat  naturlich  gar  keine 
Bedeutung. 

i)  Diabetische  Gehirnerkrankungen.  Uber  die  Krankheiten 
des  Gehirns  als  Ursache  des  Diabetes  vergl.  S.  68. 

')  Williamson,  British  medical  Journal,  Februar  1894,  p.  398. 
*)  Kalmus,  RQckenmarkserkrankung  bei  Diabetes  melitus.  Zeitschr.  ftir  klin. 
Mcdizin,  Bd.  XXX. 

*)  Hen  say,  Zentrabiervensystem  bei  Diabetes  melitus.  Dissertation, Straliburg  1897. 
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Unter  den  Erkrankungen  und  Funktionsstorungen  des  Hirns,  die 
infolge  des  Diabetes  aaftreten,  niramt  die  wichtigste  Stelle  das  Coma 
diabeticum  ein.  Dieses  wird  in  einem  besonderen  Abschnitte  bebandelt 
werden. 

Die  anderen  zum  Diabelcs  hinzutrelenden  Komplikationen  seitens 
des  Hirns  sind  zum  groBen  Teile  nicht  eigentlich  Folgen  des  Diabetes, 
sondern  auf  Arterioskierose,  die  ja  bei  den  Diabetischen  im  hoheren 
Alter  so  uberaus  haufig  ist,  za  beziehen.  Es  gilt  dies  jedenfalls  fur  die 
Apoplexia  sanguine  a.  Sie  scheint  iibrigens  nach  den  klinischen 
Symptomenkompiexen  wie  nach  den  Sektionsbefunden  bei  Diabetischen 
nicht  aufTaliend  hauflg  zu  sein.  In  manchen  Fallen  bleibt  es  zweifelhaft, 
ob  die  Hirnerkrankung  Ursache  des  Diabetes  ist  oder  zum  bereits  be- 
stehenden  Diabetes  hinzutrat.  So  in  dem  Falle  von  Distrait. ^) 

64j^hriger  Mann,  angeblich  bis  dahin  gesund,  erkrankt  unter  unbc- 
stimmtcn  Cerebralsymptoraen.  Reichlicher  Zackcrgehalt.  Es  cntwickelt  sich 
nach  acht  Wochen  im  Verlauf  von  acht  Tagen  das  typische  Bild  einer  akuten 
Bulbarparalyse,  die  unter  plOizlicher  Verschlimmerung  tOdlich  wird.  Sektion: 
Kleines  alteres  und  grdfieres  (2  cni  lang,  cbcnso  breit  und  1  cm  tief)  frisches 
Blutgerinnsel  unler  dcni  Boden  des  vierten  Vcntrikels. 

Encephaiomalacie  kommt  beim  Diabetes  nicht  selten  vor. 
Derartige  Falle  finden  sich  in  der  Literatur  mit  und  ohne  Sektion 
ziemlich  zahlreich,  so  bei  Steinthal,^)  Frerichs,  Ogle  (thrombotische 
Erweichung),  bei  Dreyfufi,  Bernard,  F6re,  Soret  (AbszeB  am  Boden 
des  vierten  Venlrikels)  u.  a.  Darunter  sind  manche  interessante  von 
Monoplegien,  von  alterner  Hemiplegie  (Marinesco^),  Hemi- 
chorea  (Pcacocke^)  etc.  Ich  gehe  nicht  weiter  auf  sie  ein,  denn  ich 
finde  nicht,  dafi  diese  Herderkrankungen  des  Hirns  in  ihrer  Eigenschaft 
ais  Komplikation  des  Diabetes  etwas  Besonderes  zeigen;  die  Rolle, 
welche  sie  als  Ursache  der  bei  den  Diabetischen  so  haufigen  Augen- 
muskellahmungen  spielt,  ist  leider  noch  unklar  (vergl.  bei  Storungen 
des  Sehorgans).  Die  Encephalomalacien  mogen  vielleicht  bei  Diabetischen 
etwas  haufiger  sein  wie  ohne  ihn  (von  meinen  49  Sektionsrallen  fanden 
sich  Erweichungsherde  in  sechs  Fallen) ;  das  wurde  dann  ein  weiterer 
Ausdruck  der  in  alien  Geweben  des  Diabetischen  bemerkbaren  Disposition 
zu  Zerfail-  und  Infektionsprozessen  sein.  Ihre  Ursachen  sind  die  ge- 
wohnlichon :  vor  allem  Arterioskierose,  dann  Infektion  und  Embolic ; 


')  Distrait,  Journal  de  Bruxelles,  tome  LXI,  p.  422.  Schmidts  JahrbQcher, 
173,  S.  288. 

-)  Steinthal.  Deutsche  Klinik,  1858,  Nr.  7. 
^)  Marine  SCO,  Comptos  rendus.  Soci^te  biologique,  1895. 
Peacock e,  Dublin  Journal,  Februar  1902. 
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dem  entsprechend  ist  es  der  Diabetes  melitus  der  ^teren  Leate,  bei 
dem  diese  Komplikation  ihre  Rolle  spielt.  Vielfach  ist  der  in  solchen 
Fallen  erst  nach  dem  Eintritt  der  Hirnerscheinungen  diagnostizierte 
Diabetes  irrtQralich  als  Folge  der  Hirnerkrankung  angesehen. 

Von  Interesse  ist  das  beim  Diabetes  melitus  verhaltnismaflig  hSufige 
Auftreten  von  schweren  Hirnzufailen  mit  ausgesprochenen  Herd- 
erscheinungen  ohne  ausreichenden  Befund  im  Him.  Einen  solchen 
Fall,  in  welchem  nur  bei  mikroskopischer  Untersuchung  „Verfettung 
der  Ganglienzellen  in  den  Zentralwindungen"  gefunden  wurde,  ver- 
offentlichen  L6pine  und  Blanc.^)  Einen  Fall  mit  vollkommen  negativem 
Befund  (bei  makroskopischer  und  leilweise  mikroskopischer  Unter- 
suchung) teilt  Redlich^)  mit.  Einen  dritten  Fall  babe  ich  selbst  be- 
obachtet,  leider  ist  mir  seine  Krankengeschichte  abhanden  gekommen, 
und  ich  berichte  aus  meiner  Erinnerung.  Doch  dtirfte  diese,  da  mich  der 
Fall  stets  sehr  interessiert  hat,  zuverlSssig  sein. 

Fall  111.  Aliere  Frau  ;  leidet  seit  einigen  Jahren  an  ziemlich  schwerem 
Diabetes  melitus.  Vor  einigen  Tagen  pl(5tzlich  bewufitlos,  schwere  rechlsseitige 
Hemiplegie,  Arm,  Bein,  unierer  Facialis.  Kranke  wird  vollkommen  bewufitlos 
in  die  Klinik  gebracht,  kommt  hier  einigermafien  zur  Besinnung,  ist  aphasisch. 
Bewufillosigkeit  nimmt  nach  einigen  Tagen  wieder  zu,  und  die  Kranke  stirbi 
nach  ungcf^hr  14t^gigem  Aufenthalt  in  der  Klinik.  Die  Sekiion  im  patho- 
logischen  Instiiut  der  UniversitSt  zu  KSnigsberg,  klinisch  ausgefUhrt,  ergab 
Abwesenheit  jedes  pathologischen  Befundes  im  Hirne,  auch  keine  besonders 
Starke  Arteriosklerosis. 

Ob  in  meinem  Falle  Konvulsionen  vorhanden  gewesen,  weifi 
ich  nicht  anzugeben.  Bei  Redlich  und  L6pine-Blanc  batten  solche 
beslanden. 

Auffallenderweise  handelte  es  sich  in  alien  drei  Fallen  urn  rechts- 
seitige  Hemiplegie^)  mit  mehr  minder  ausgesprochener  Aphasie. 

Bei  Grenier*)  fmdet  sich  ein  Fall  (ohne  Sektion),  der  vielleicht 
hieher  gehort,  mit  ebenfalls  rechtssei tiger  Lahmung  und  Aphasie. 

Anscheinend  aiterer  Mann,  vor  liingerer  Zeit  (wenige  Tage  dauernde, 
hyslerische)  Psychose,  dann  in  drei  Tagen  vortlbergehende  (hyslerische)  Para- 
plegie  ohne  Sphinkierenbeteiligung,  bekommt  ohne  Bewufitseinsverlust  rechts- 
seitige  Heroiparese  mit  cboreiformen  Zuckungen  und  aphasischer  Sprach- 
sKSrung.  Grenier  ist  geneigt,  auch  diese  Hemiparese  fiir  funktionell  (hysierisch) 
anzusehen. 


L^pino  et  Blanc,  Revue  de  m^decine,  1886. 
«)  Redlich,  Wiener  kUn.  Wochenschr.,  1893. 

')  Auch  bei  einem  Hunde  mit  spontanem  Diabetes  ist  rechtsseitige  Hemiplegie 
—  rait  „normalem"  Hirnbefund  —  beobachtet,  s.  Diabetes  bei  Tieren,  S.  162. 
*)  Grenier,  Hyst^rie  et  diab^te.  Archives  g^n<5rales,  1888,  p.  465. 
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Symptome  und  Komplikationen. 


Solchc  Hemiplegien  ohne  nachweisbaren  Herd  im  Gehirn  sind  auch 
bei  anderen  Krankheiten  beobachtet.  so  bei  Tuberculosis  pulmonmn,  in 
Le pines  Fall  lag  komplizierende  Tuberculosis  pulmonam  vor,  bei 
Nephritis  luramische  Hemiplegien  j,  bei  Syphilis.  Es  will  mir  scheinen, 
daS  auch  unter  diesen  aufTallend  viel  rechtsseitige  sind.  Man  bezeichnet 
solohe  Hemiplegien  heute  gern  als  toxamische;  ihre  Pathogenese 
l&fit  sieh  noch  nicht  begrunden.  Es  mu6  aber  an  die  von  Futterer^) 
gefundene  glykogene  Degeneration  der  HirngefaBe  erinnert  werden,  sie 
konnte  vielleicht  Storangen  der  Blutversorgung  im  Hime  hervorrufen. 

Von  Meningitis  cerebralis,  welche  zum  Diabetes  hinzutrat, 
babe  ich  einen  Fall  beobachtet:  der  Kranke  war  mir  als  diabetisch 
bekannt  und  kam,  an  Meningitis  sterbend.  in  die  Klinik  (der  Fall  ist 
Ton  Minkowski-^  publiziert^:  es  war  eine  Meningitis  cerebralis  ohne 
Beteiligung  der  Medulla  spinalis,  and  eine  Ursacfae  fur  die  Meningitis 
ergab  die  Sektion  nicht  In  der  Literatur  babe  ich  nicht  viel  uber 
diese  KompHkation  gefunden.  Die  wenigen  Falle.  die  vorliegen,  sind 
meisl  so  siedeutet.  dafi  die  Meningitis  die  Ursache  des  Diabetes  ge- 
wesen  sei:  dooh  durften  sie  zum  groGen  Teile  amgekehrt  zu  deuten 
sein.  das  heiSt  es  handelte  sich  um  Diabetes,  zo  dem  Meningitis  cere- 
bralis hinzugetreten  war. 

S:chor  ir.fTt  das  i.  B.  f2r  dt^n  FaU  ron  Or  me  rod  und  den  von  Thiroloix 
lu.  Eb«T,«o  war      :r.  deic  oft  ziiierirr,  ron  Bass  in  als  syphilitische  Meningitis  mil 

^..Vrttt'i'  v:r.  .:tr  V: v: :  r'r  <ch- :.  K.;:..k  rK-schriri-rr.rr.  Fall:  icb  habe  den  Fall  dorl 
ro>;  "'.t:..  v>  v*.*:  t-::-.       r  i'.ai-t'.tf^  n.::  chrcr-isxhrr  ^itrirer  Menincitis  cerebralis. 
\vt  .:r-.  i  ..-.-;  I  "sicr-    :.:.'r:       r.::i::.  ---ar.  1":.:^:  v.  yrericbs*  Sektionsberichten 
r.:. 1 1 .  > . : r.  : . :  :i        i w t : : :  > v : :.  M t        lis  c-.  rr : ralis  r-e:  Diabetes, 

<oh:::  we!  c:*:  :u^ur\^:vV.b:5oh  i:>r:r/>r:,  -eiien  die  Diabetischen 
^.r.  K.  hrr.erie:-:.  r»;^r.  *::r:  e>  auon  iirekte.  vom  Diabetes  ab- 
hieiii.irx^  y  **>oh:r.or:e::.  S:-  :r>?:en  hefiire  K?Tf>v.'^hmerzen  als  Vor- 
'.,\:::'or  v\^:v.;-  viiiir e::cur.:  o.r..  ^r-er  auci  vj-r.  diesem  abgesehen, 
sit^  0  ro  ,^.u:T,-.. .i-e 'rv:  .le.  l::r  S::i  wiri  von  den  Kranken 
V  .\r.>  'r.r.tro  it>  S.hAi-:.<.  .:r.>  Gvi.rr.-.  hauf-irer  in  den  Vorder- 
k/-.  *.  ;.o::  i-.r.uri.  y:  ver.o^:.  In  e inr::::  Fslle  ahnelten  sie  einer 

0::.v     r.:',:r.i         ^V.•i.^.:v::i  't  ::r.::rt-  KrrtVhnienen  nachts  nachzu- 
:  ;^:v,  .:.e>:  ur. i  zsohis  starker,  so  daD 

>  ;^  .i:  "  l\rv::.\e.:  r.v,:::r.         e-r:Tr:  :r:r:ner  Kranken  waren 

>  f  v....  ^  v  l':  r  ;  >  ^  Vir  nrrpens  t^esonders  heflig. 
V.  r\  r-     ;                                :  ,:xr.:  c:*vxxi:e-  liese  Kopfschmerzen 

•  >  '  >  \.    ;  .  ^        .'.  .-i  izc  \  .*ci:.rsc»trr^-r  med.  RLinik. 
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in  dem  einen  und  anderen  meiner  F^lle  den  Verdacht  auf  kompli- 
2ierende  Hirnkrankheiten.  ohne  da6  sich  dies  bestatigte.  Von  Pulsver- 
langsamung  und  Erbrechen  waren  sie  nur  in  ganz  vereinzelten  Fallen 
fc>egleUet,  wohl  abaf  klagen  solche  Kranke  iiber  Schwindel,  der  sehr 
ISstig  sein  und  sich  bis  zum  Umfallen  (ohne  BewuQtlosigkeit)  steigern 
lc:ann. 

Auch  ohne  Kopfschmerzen  kommen  solche  Schwindeianfalle 
"vor  und  vielleicht  sogar  noch  hSufiger.    In  einzeinen  Fallen  steigerte 
sich  der  Schwindel  gelegentlich  bis  zu  vollslandiger  Bewufitlosigkeit 
"von  kurzer  Dauer.  In  einem  Falle,  bei  einem  39jahrigen  Manne  (ohne  Ei- 
weiB  und  ohne  sonstige  komplizierende  Krankheit),  waren  zwei  sich  schnell 
^iederholende  An  falle  von  zehnminutenlangem  Coma  das  Symptom, 
das  zur  Harnuntersuchung  fuhrte.    In  einzeinen  Fallen  traten  solche 
Kopfschmerzen  oder  Schwindeianfalle  mit  einer  gewissen  RegelmaOig- 
keit  Jahre  hindurch  auf,  um  dann  zu  verschwinden.  Regulierung  der  Dial 
wirkle  oft  giinstig,  doch  wohl  nicht  immer  durch  die  Verminderung 
der  Glykosurie;  denn  diese  war  gar  nicht  selten  von  Haus  aus  sehr 
gering,  wenige  Promille. 

Unter  meinen  Kranken  waren  25,  welche  ausschliefilich  oder  haupt- 
sachlich  wegen  solcher  Kopfschmerzen  und  wegen  Schwindelanfallen 
in  Behandlung  kamen.  Meist  waren  es  altere  Leute,  scil.  iiber  50  oder 
60  Jahre.  Doch  waren  auch  genug  jQngere  im  Alter  von  29  bis  40 
Jahren  darunter.  Albuminuric  und  Acidose  spielten  keine  RoUe;  sehr 
Starke  Glykosurie  lag  sehr  selten  vor,  ofters  war  sie  ganz  gering.  Arterio- 
sklerose  schien  in  den  meisten  Fallen  nicht  vorzuliegen,  wobei  zu  be- 
merken  ist,  daB  ich  hier  nur  von  solchen  Fallen  spreche,  in  denen 
die  Beobachtung  lange  genug  dauerte,  um  ausschlieOen  zu  konnen,  daB 
es  sich  um  Vorlaufer  von  Herderkrankung  des  Hirns  (Encephalomalacie, 
Tumoren)  handle. 

Fall  112.  65jahriger  Kaufmann.  Keine  Hereditat,  keine  Syphilis,  kein 
Potus.  Vor  sechs  Monaten  von  mir  untersucht.  Urin  (TeilquantitSt)  zuckcrfrei. 
Seit  zwei  Monaten  leidet  er  an  Schwindel,  der  nach  dem  Essen  stSrker  wird ; 
der  Schwindel  wurde  dreimal  so  heftig,  daB  er  sich  halten  muBte,  um  nicht 
umzufallen.  Keine  BewaBtlosigkeit.  Sehnenreflexe  und  Pupillenreflexe  normal, 
leichte  Arteriosklerose,  sonst  nichts  Objektives.  Urin  0  4%  Zucker.  Keine 
Eisenchloridreaktion ;  wird  nach  leichter  Diatbesehrankung  zuckerfrei  und 
bleibt  so  bei  ganz  leichter  Diatbeschrankung.  Schwindel  dauert,  wenn  auch 
gebessert,  fort. 

Fall  113.  50jahriger  Bergmann.  Keine  Hcreditat,  nie  krank,  kein  Potus, 
keine  Syphilis.  Seit  drci  Monaten  nach  Erkaltung  Kopfschmerzen,  sind  seit 
sechs  Wochen  heftig  geworden.  Sitz  der  Schmerzen  in  der  Stirngegend,  iiber 
beiden  Augen.  Am  heftigsten  sind  sie  von  9  Uhr  abends  bis  4  Uhr  morgens, 
so  daB  er  nicht  schlaft;  jede  zweite  Nacht  sind  sie  starker.  Werden  sie  sehr 
heftig,  so  sieht  er  helle  Ringe  vor  den  Augen  schwebcnd.    Kein  Erbrechen, 


P^:i«idoEi  des  Sch^dfrls  selzD€fz^o&  Droek  uf  dec  SajiAorbitilis  Leideneits 
5-*iirj«Tiafi.  doci  keiae  Xeiinlpr-  Azs^imz  Zmt  Rti&exe  fchlen.  Beim  Stebeu 
sdi  c«t»c^2rCE3£«o«:  A^iTcA  kdc£l£<  Sc^nnkiKi.  ScffisS  o'ltjrktir,  ladbis  Abnonnes. 
EriiieiT-?  i<rei-«  kocstidrTL  1  ;  Urzi        Tif.  1«I*32.  4'  i.  Zocker. 

kLrs  eiriffeseiiiiiLrtfr  €s  be  ti»cli  imfe&hr  1  /  Urin 

TLix  2  b  — S\  Z--rk«--  Seirse-rxtr  i^escudsa  tron  Kid.  jodaL  unrer- 

iDir-n  ::rL 

FiL  114.  2>Jiijirsr  Kii-tZ^-esiir.  Br^der  f^sates^ruk.  Reine  Syphilis, 
kr_r  ?:t^  Sicit  ztLa  Wc^^n  Ko-i-dsc^i^^erxa,  *ac:  raeits  befti^.  nxmentlich 
caei  z^istiz^i  Grtriiken-  Stri^indTl  $o,  d&i  «r  ^^rsfLlI^si  fErehtet:  Tor  drei 

PxiillfflLredrie.  Ai5«ihi:itcrrr;ir-i  &>nuil    C^ajeitrr  keine  veitere 
A^ocaLL-;-  Urin  l*.r22.  •>o'  ^  Z;icker.  Kriae  Ei5e::<hlo-riirsaktion.  Leichte  Diit- 

?cr:^ii=c*s  hale.  A^cL  Kozfaccjuenec  T:z»i  SelTin'iei  £ist  T^2ii  rerschwanden. 

FxZ  115.  G*scLifisr*i>«:der.  47  Jalire.  Br:i-i-ir  diiiwdscfc.  Min  19*31. 
S«rt  dr^i  Jacr^n  Z^ioker  2achi»»wi«sea:  ^  zmsznio  4  7*  Jetzt  be:  1^  *  / 
Milci:  tuid  l'«>  j  B^.i  O  f"  Spcr  AJrcai^ii.  H-»f5  stow-  iweiler  Aortenton 
ver^tirkt-  Trjiki  r»i?iilici:  WeLn.  »>f2tiiwuruz  k^ize  b<£Oc*ierea  Be:schvertieo. 

1'.^.  Miirz  1^>.»2.  Zackeransschei  lecztrfi  Ja2ir«  cie  beieatend- 

EiweLS  feiilie  rfler*  2a:L2.  J^tzt  hegi:meii«i<;  Caianeta  in^ipiens:  Cajpiilarpuls 
d*?r  Sdm.  R-?2«i»  all*?  zorrnaL  Ha:  La  d:«?5eni  Jabn?  ofl  alle  paar  Wothen 
an  Asial^a         hertis^m  Schwindei  and  Kcpssciucefzen  zelitien. 

1.  J  A.:  Anrn"  p  najea  »ioh  T^nH-'hlimaiffrt.    Schcn  einmal  vor 

L'  ,  J'dhrHH  war  eicer  'i»:r  Schwindeiasraile  voq  Erirecn^jn  besleitei  und  von 

Z.;;.i=:r  '.'■5— I'.''      ."fr.ir  Al..i::::ec.  -vii::'.'  A--:»iij<ij. 

'A'.i.-f        Ersiirur.z   iieser  ZuiXie  aiibeiar::;t,  s*3  wir-i  man  sieh 
b*t<t^ta  iiiztti  b»isch»^i'ien.  zu  sagtn.  Inl  sie  auf  ninktionellen  Hirn- 

-ft-iniriiihr  Tox:-'!*^  z'l  iierrchul-ii^en  :?eien.  feh.c  ;ed»?r  AnhalL 

A'l'jc  ►^•:h'.e  ili^rin*?  :<t  bei  Diabetes  n»:*c:ert  Bl-jr::enthal- 

•iuh  ':i::*-.n  -r'-i'jnen  Fili.  ier  iLirch  Chinin  :iei:essert  '.viLnie. 

."f 'jhiafl'j ikeit  i.n  .rerade  in  Faiieri  von  Diabetes  ml:  Hirn- 

*:r<i:h*iinin-z*tn  hd::ijr.  iindnrer^reits  lei-ien  -iie  Diabetischen  nlcii:  seltea 

m  r^':r...i:'<'.i':'a^,.  .Sji':h«f  Fai.e  <i:i'J  naeh  Chauffar-i-- von  Gueliaeau 
un;».'r  Mil  Nameri  -i^.T  ^Nario lepsie-  studiert.  and  Boaohat/ 

.  1 11   'J  ■  1  t:.  :>.-rii::"r  -lau.  \V.^cnt'nsK:nr  .  1S73.  13. 
'1      1  :i  I -'].  Sv-mUirii?  :inMi,»:ai»:-.  l.>'J3.  p.  »5'J. 
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Landouzy  und  Ballet  (nach  Chaurfard)  haben  jeder  einen  Fall  von 
schwerem  Diabetes  beschrieben,  in  dem  der  Kranke  tfiglich  mehrmals 
nach  dem  Essen  fur  Stunden  in  einen  tiefen  Schlaf  („wie  ein  Murrael- 
tier")  verfiel,  aus  dem  er  kaum  zu  erwecken  war;  der  eine  Kranke 
l)etonte  selbst  die  Sonderbarkeit  seines  Zustandes. 

Ich  babe  auch  einigemale  bei  Schwer-  oder  Leichterdiabetiscben 
auffallende  Schlammersacht  ohne  Beziebung  zum  Coma  diabeticum  ge- 
sehen.  Ihre  Abbangigkeit  von  der  Nahrungsaufnahme  trat  aber  in  meinen 
Fallen  keineswegs  so  auffallend  bervor.  In  Fall  108  scblief  der  Kranke 
^reimal  24  Stunden. 

Das  Vorkommen  von  Epilepsie  bei  Diabetischen  wird  von  vielen 
Autoren  angegeben,  doch  findet  sich  sehr  wenig  Sicberes  darQber  in 
<ier  Literatur  (vergl.  S.  86  und  Fail  27).  Jacoby^)  bat  zwei  Falle  von 
Diabetes  geseben,  in  denen  spater  Epilepsie  auftrat,  in  einem  dritten 
Falle  bestand  vielleicht  Epilepsie  zuerst.  In  einem  dies6r  Falle  wurde 
(nur  zur  Zeit  der  Anfalle)  Aceton  im  Urin  gefunden.  Vom  Vorkommen 
epileptiscber  Anfalle  im  Coma  diabeticum  wird  spater  zu  bandeln  sein 
(s.  Ebstein^).  Auch  Hysterie  kommt  mit  Diabetes  kompliziert  vor; 
Genaueres  ist  S.  86  darQber  bericbtet.  Sicher  kann  das  Auftreten  beider 
Neurosen  bei  Diabetes  nicht  wundemebmen,  da  neuropathiscbe  Dis- 
position bei  alien  dreien  eine  so  gro6e  Rolle  spielt.  Aus  demselben 
Grunde  kann  das  Vorkommen  von  Geisteskrankheit  bei  Diabetiscben 
nicht  Qberraschen.  Mehrfach  und  nochneuerdingsvon  Auerbach^)  ist  das 
Vorkommen  einer  besonderen  ^diabetischen  Psychose**  vertreten  worden; 
ich  babe  aus  eigener  Erfahrung  und  aus  der  Literatur  nicht  die  Uber- 
zeugung  gewinnen  konnen,  daO  die  Aufstellung  einer  solchen  berechtigl 
ist,  und  muB  auf  die  von  Auerbach  gegebene  Schilderung  vcrweisen 
(vergl.  auch  Finder,*)  Laudenheimer°)  u.  a.). 

g)  Storungen  des  Seborgans.  Die  erste  zusammenfassende  und 
fast  erschopfende  Arbeit  uber  diesen  Gegenstand  rQhrt  von  Leber*) 
her,  nach  ihm  haben  sich  Forster,  Samelsohn'^)  und  Hirschberg®) 


1)  Jacoby,  Epilepsia  diabetica.  Neurologisches  ZentraLblatt,  1896,  S.  169. 

*)  Eb stein,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1898. 

')  Auerbach,  Deutsches  Archiv  f(ir  klin.  Medizin,  Bd.  XLI,  S.  495. 

*)  Finder,  Psychose  und  Diabetes.  Dissertation,  Berlin  1891. 

*)  Laudenheimer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1898. 

*)  Leber,  Erkrankungen  des  Auges  bei  Diabetes  melitus.  Archiv  f(ir  Ophthal- 
mologie,  Bd.  XXI,  AbteUung  3,  S.  206,  1875. 

^)  Samelsohn,  Diabetische  Augenerkrankungen.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
1885.  S.  862. 

Hirschberg,  Diabetische  Erkrankungen  des  Sehorgans.    Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1887,  Nr.  17  u.  ff.,  ibid.  1890,  Nr.  51  u.  ff.,  1891,  Nr.  13. 

NaaDyn.  Diabetei  melitas.  21 


wieder  eingahetid  mil  ihm  besch^rtigt.  H  irsch  bergs  Mitteilungen  zeigen, 
dafi  diabelische  Sehslorungen  nicbt  sehr  hSufig  siiid;  er  fand  auf  7176 
augenkranke  Privalpatienlen  113  Diabetiker,  wabrend  die  poliklltiiscbe 
Praxis  ein  verhaUnismafiig  weit  geringeres  Kontingent  stellle.  Die  Seh- 
slorungen sind  aber  dadtircb  von  grofier  Wicbtigkeit.  daB  sic  nicbt  sellen 
zur  Entdeckung  des  Diabetes  fuhrerij  wenn  sie  auch  in  dieser  Ricbtung 
beim  Diabetes  nicht  die  gleich  wichlige  Rolle  wie  beim  Morbus  Brightii 
spielen. 

Es  ist  se3bslverstandlicbj  daJ3  nicbt  selLen  neben  Diabetes  Storungen 
des  Seborgans  vorkommen,  die  von  einer  kompUzierenden  Erkrankung 
des  Nervensystems  abh^ngen,  so  Ophthalmoplegia  interna  und  externa, 
reflekloriscbe  Pupillenslarre  und  Seboervenatrophie  bei  Tabes  mit 
Diabetes,  Stauiingspapille  bei  Hirntumoren  und  AugenmuskelMhmungen 
bei  solchen  wie  bei  anderen  deni  Diabetes  zugrunde  liegenden  oder 
ihm  folgenden  Herderkrankungen  des  Hirns,  Sie  finden  bier  keine  Be- 
rucksiehtigang, 

Aber  auch  hie  von  abgesehen^  sind  Augenmuskell^hmnngeii  bei  Dia- 
betiseben  verbaltnismaBig  baufig.  Am  baufigsten  ist  Lahmung  des  Ahducens, 
jedoch  kommen  aueb  partielle  uad  tolale  Oculomotoriuslabmangen  und 
kombinieHe  Formen  vor  (z.  B.  nukleare  Lahmung  der  Seiiwartsbewegung 
des  Auges),  und  zwar  als  Fruhsymptome ;  in  jedem  Faile  von  Doppelt- 
eehen  durcb  Augenmuskell^bmung  ist  der  Urin  zu  untcrsuchen  !  (Hirsc fa- 
berg,  Landsbergji)  Busby  Allen.")  Viel  b^ufiger  sind  diese  Lahmungen 
bei  alleren  Lenten,  und  schon  desbatb  liegt  es  nahe,  sie  in  Ab- 
hangigkeit  von  der  Arteriosklerose  zu  bringen  und  auf  Herdbjldung  in 
der  Kerngegend  zu  beziehen.  Andererseits  notigt  die  Tatsache,  dafl 
Facial isparalyse  mit  den  Charakteren  der  peripherischen  Lahmung  beim 
Diabetes  melitus  so  baufig  ist,  auch  fur  die  Augenmuskellahmungen  an 
peripberen  Ursprung  zu  denken,  nod  es  ist  nicbt  za  leugnen,  daB  sowohl 
das  Ausbleiben  weitercr  Erscheinungen  cerebraler  Herderkrankung  als 
auch  die  in  der  Kegel  prognoslische  Gutartigkeit  dieser  Lahmungen 
gegen  zentralen  Ursprung  spricbt,  Auch  zeigen  die  oben  angefuhrten 
Beobachtungen  von  Paul  und  von  Blanc  (S,  266  und  268)  die  Be- 
ziehungen  dieser  Augenmuskellahmungen  zur  Facialisl^hmung  und  damit 
zur  diabetisehen  Neuritis. 

Die  hHuflgsle  St5rung  des  Seborgans,  welcbe  der  Diabetes  ver- 
ursacht,  diirfte  die  von  Alfr.  v.  Grafe  zuerst  bei  ibm  beobachtete 
Akkommodationsbescbrlinkung  sein;  ihr  verfruhtes  Auftrelen  (sciL  im 


')  Landsberg,  Abducensiahmiing  mit  Diabetes  meiitui.  Archif  ftlr  PsychintriiJ 
und  Ner?@nkrankheitenf  Bd.  lb. 

')  Busby  Allen,  New-York  modic.  Journal,  1902. 
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inittleren  oder  jugendlichen  Lebensalter)  ist  nach  Hirschberg  nicht 
selten  das  erstbemerkte  Zeichen  der  Erankheit.  Sie  kommt  in  leichten 
wie  in  schweren  Fallen  von  Diabetes  melitus  vor.  Ihre  Drsache  ist 
nicht  sicher  —  vielleicht  handelt  es  sich  nur  um  St5rungen  des  Nerv- 
muskelapparates,  welche  der  allgemeinen  Muskelschw&che  an  die  Seite 
2U  stellen  sind.  Dafiir  spricht,  dafi  erfolgreiehe  (diatetische)  Behandlang 
der  Glykosurie  schnell  Besserung  zu  schaffen  pflegt. 

Von  alien  den  Diabetes  komplizierenden  Augenkrankheiten  ist  die 
Cataracta  diabetica  am  l^ngsten,  seit  fast  einera  Jahrhundert,  bekannt. 
Die  meisten  Autoren^)  unterscheiden  zwischen  dem  bei  jungen  Leuten 
meist  doppelseitig  auftretenden  und  sich  schnell  entwickelnden  Star, 
<ler  als  sichere  Cataracta  diabetica  allgemein  anerkannt  wird,  and  der 
bei  den  alteren  Diabetischen  haufigen  Eatarakt,  welche  sich  ihrer  Ge- 
staltung  nach  „in  nichts  von  der  gewohnlichen  senilen  Katarakt  unter- 
scheidet-*  (Stilling^).  Hirschberg  vertritt  am  entschiedensten  die 
^diabetiscbe  Natur^  auch  dieser  letzteren  Form  and,  wie  mir  scheint, 
insofern  mit  Recht,  als  er  auch  in  solchen  Fallen  von  Cataracta  bei 
alteren  Diabetischen  auf  Besserung  der  Glykosurie  die  Linsentriibung 
zuruckgehen  sah. 

Wahrend  diese  Cataracta  der  alteren  Individuen  sich*  auch  bei 
geringer  Glykosurie  von  wenigen  Prozent  oder  Promille  und  bei  gutem 
Allgemeinbefmden  einstellt,  kommt  die  Cataracta  diabetica  im  engeren 
Sinne,  das  heifit  die  der  jungeren  Leute,  fast  ausschlieBlich  bei  schon 
weit  heruntergekommenen  Schwerdiabetischen  vor.  Cher  ihre  Hfiufigkeit 
gehen  die  Meinungen  ganz  auseinander.  Grafe  schatzte  sie  auf  ein 
Vierlel  aller  Diabetischen ;  doch  urteilte  Grafe  nach  seinen  EindrQcken 
aus  den  Berliner  Spitaiern,  in  denen  damals  nur  ganz  schwere  Faile 
von  Diabetes  melitus  mit  starker  Glykosurie  zu  finden  waren.  v.  Frerichs 
halte  dagegen  bei  einem  aus  Spital-  und  Privatkranken  gemischten 
Material  unter  400  Fallen  19  Cataracta  und  Seegen  bei  lediglich  der 
Privatpraxis  entstammendem  Material  4%  Cataracta. 

Die  Pathogenese  der  diabetischen  Katarakt  ist  unklar;  die  Annahme,  daB  ihre 
Ursache  in  Wasserentziehung  infolge  des  ZuckergehaUes  der  Silfte  zu  suchen  sei,  hat 
man  lilngst  fallen  lassen ;  in  jenen  Fallen  von  Cataracta  bei  leichtem  Diabetes  alter 
Leute  mit  geringer  Glykosurie  ist  sie  offenbar  unhaltbar.  Diese  erkUlrt  Stilling  durch 
verfrtihte  Senescenz. 

Falle  von  beginnender  Linsenlrubung  konnen,  wie  schon  gesagt, 
auch  bei  alteren  Leuten  (Hirschberg)  durch  Beseitigung  der  Glykos- 
urie zur  Ruckbildung  gebracht  werden,  wahrend  der  Slar,  wenn  ein- 


1)  Siehe  Becker,  Anatomie  der  Linse,  1883. 
*)  Stilling,  GrundzOge  der  Augenheilkunde. 
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mal  dcutlich  ausgepragt,  nicht  zu  heilen  ist,  sondem  stetig  vorw&rts 
Hchreitet. 

Die  Operation  scheint  seit  Anbruch  der  antiseptiseh-aseptisehen 
Ara  seibst  beim  Bestehen  starker  Glykosurie  und  schwerer  Kachexie 
nieist  zu  glticken.  Sicberer  diirfte  es  freilich  sein,  wenn  moglicb,  im 
aglykosuriscben  Zustande  zu  operieren. 

Nicbt  solten  scheint  die  diabetisebe  Retinitis  zu  sein.  Sie  ist 
von  JUger  (1856,  nach  Leber  zitiert)  zuerst  beobacbtet. 

Ihre  Ahnlicbkeit  mit  der  Retinitis  des  Morbus  Brightii  ist  groB, 
Netzhautblutungen  spielen  bei  ihr  eine  noch  groQere  Rolle  wie  bei 
diffHor.  So  viel  icb  sehe,  ist  es  allein  Hirschberg,  der  angibt,  daB 
durch  das  Ophthalmoskop  die  DifTerentialdiagnose  mit  Sicherheit  gestellt 
warden  k^nne. 

Sio  ist  jedenfalls  von  etwa  den  Diabetes  komplizierender  Albumin- 
iirio  unabhilngig,  denn  sie  kommt  gar  nicht  selten  ohne  solche  vor.  Sie 
iUuloX  Kich  h&ufiger  in  schweren  Fiillen,  doch  auch  in  F&Ilen  mit 
fimuui'.r  und  Icicht  zu  beseitigender  Glykosurie  und  auch  bei  jungen 
MitriM(!li(*n  nobcn  solcher;  so  sab  ich  einen  solchen  Fall  aus  der  Praxis 
iU'H  H«rrn  Professors  Laqueur  bei  einem  jungen  Manne  von  wenig 
lihiT  no  JahrtMi  mit  einer  Glykosurie  von  0*1%  Zucker  (einmalige  Dnter- 
Huchung       Teih^uantitiit),  obgieich  der  Kranke  kaum  Di&t  hielt 

hio  Prognose  dos  Leidons  ftir  das  Auge  scheint  unsicher  zu  sein. 

Mit  doii  Ixotinalbhitungen  hiingen  die  bei  Diabctischen  h&ufigcn  Glas- 
kiiriKtrlrUbungon  zusammon.  In  diesen  konnen  die  Reiinalblutungen  durch- 
hroclicii. 

Auch  das  hiimorrluiiiisoho  Glaukoni  scheint  Au$gang  dieser  Retinaerkran- 
kuii(7  M'in  zu  kOnnon.  llirsohborg  hat  \^1890)  drei  solche  Ffille  beschrieben: 
ei"  lu»lont  dio  ahsolut  soliloohto  Prognose,  welche  das  hSmcrrhagische  Glaukora 

Dio  nuMslen  Ophlhalmologen  scheinen  geneigt,  fur  diese  Kompli- 
kalinnon  das  Hostohon  von  GefaBerkrankung  verantwortlich  zu 
iiiai  hiMi  ;  siohor        daboi  haulii;  noben  dem  Diabetes  Arteriosklerose  vor. 

Sehnorvonalrophio  isl  anscheinend  selten;  sie  ist  zuerst  von 
V  lira  If*  fjofundon.  loh  habe  oinon  Fall  gesehen.  Die  Papille  war  weiB, 
tcliarl  abj;t\i:ron/t»  das  GosiohtsfelJ  sehr  eingeschrankt;  ein  Hirnleiden 
iiiii  nu  ht  vor.  hingocon  war,  wie  in  den  meisten  der  beobachtelen 
I'aili'.  Alkoholisinus  ui\d  Nikotismus  nicht  vollig  ausgeschlossen ;  es  be- 
.-^iclu'u  huT  I'ur  dio  luHirtoilunc  dor  ui^lehlichen  Bedeutung,  welche  der 
J)Kil)i»h'>  fur  dio  KiMnplikativ>n  hat,  die  gleichen  Schwierigkeiten  wie  bei 
•In  iituhiplen  Nourilis, 

iiuv  lUi'hl  jjan;  sollou  sohoint  Amblyopie  ohne  abnormen  Augen- 
liiiih  r^,M  UhiUl»ofund  boi  Oiabolisohen  zu  sein.  Sie  wurde  von  Des- 


Erkrankimgen  des  Sehorgans.  Ohrenkrankheiten. 


325 


marres  (nach  Leber  zitierl)  zuerst  beobachtet;  in  Deutschland  aber 
—  weil  Grafe  widersprach  —  erst  spat  anerkannt.  Bei  ihr  sind  zen- 
trale  Skotome  nicht  selten.  Nach  Hirschberg  gibt  sie  eine  sehr  scblechte 
Prognose;  der  scblechte  Ausgang  des  Diabetes  hatte  in  mehreren  F&llen 
Hirschbergs  innerhalb  Jahresfrist  statt.  Dagegen  gibt  Forster^)  an, 
sie  sei  bei  richtiger  Bebandlung  der  Besserung,  sogar  der  Heilang  fahig. 

Falle  von  Hemiopie,  symmetrischer  and  bitemporaler  oder  nasaler, 
sind  seit  v.  Grfife  bei  Diabetischen  mehrfach  beobachtet;  meines 
Wissens  ist  es  nicht  erwiesen,  daQ  sie  unabb^ngig  von  Herderkrankung 
des  Hirns  vorkommen. 

Die  Iritis  diabetica  ist  zuerst  von  Marchal  de  Calvi  be- 
schrieben,  doch  lagen  bis  zuLebers^)  Arbeit  nur  vereinzelte  F&lle  vor. 
Nach  Lebers  und  Wiesingers^)  Mitteilungen  scheint  Iritis  und  Irido- 
cyclitis eine  nicht  seltene  Komplikation  des  Diabetes  zu  sein. 

Die  Iritis  diabetica  besitzt  nach  Leber  die  Neigung,  eitrig  zu 
werden,  und  auch  sonst  zeigt  sie  in  ihrem  Verlauf  manches  Besondere; 
sie  kann  doppelseitig  auftreten.  Der  Diabetes  war  in  den  mit  ihr  kom- 
plizierten  Fallen  bald  ein  schwerer  mit  8 — lO^/o  Zucker,  bald  auch  ein 
leichler;  mehrfach  fehlte  die  Glykosurie  ganz  oder  war  sehr  gering. 

In  der  Bebandlung  spielt  nach  Abadies,  Chisolms*)  und  vor 
allem  Lebers  Erfahrung  das  salizylsaure  Natron  eine  groQe  Rolle,  das 
besonders  Leber  sehr  warm  empfiehlt. 

Auch  eitrige  Keratitis  mit  Ausgang  in  Hypopyon  ist  bei  Diabetes 
beobachtet;  in  einem  Falle ^)  lag  eine  Trigeminuslahmung  durch  syphi- 
litische  basale  Meningitis  vor;  Genaueres  fmdet  sich  bei  Wiesinger 
und  Hirschberg. 

SchlieBlich  sei  noch  erwahnt,  daB  Hordeolum  bei  &lteren  Indivi- 
duen  mit  Diabetes  h^ufig  vorkommen  soil.  Samelsohn  gibt  an,  durch 
das  Vorkommnis  auf  die  Diagnose  des  Diabetes  gefuhrt  zu  sein.  Hirsch- 
berg legt  Konjunktivalblutungen  bei  aiteren  Leuten  die  gleiche  diagno- 
stische  Bedeutung  bei. 

h)  Ohrenkrankheiten  bei  Diabetes  melitus.  Eine  zusammen- 
fassende  Bebandlung  dieses  Gegenstandes  gibt  Kuhn.*) 


>)  FOrster  in  Grtlfe-Samischs  Handbuch  der  Augenheilkunde,  Bd.  VII. 

*)  Leber,  Iritis  und  Iridocyclitis  bei  Diabetes  melitus.  Archiv  fOr  Opbthal- 
mologie,  Bd.  XXXI,  Abteiiung  4. 

')  Wiesinger,  EntzQndung  der  Iris  und  Cornea  bei  Diabetes  melitus.  Archiv 
fflr  Ophthaimologie,  Bd.  XXXI,  Abteiiung  4. 

*)  Abadie  und  Cbisoim,  nach  Leber  zitiert. 

^)  Leudet,  Gazette  medicate,  1857,  s.  bei  syphilitischem  Diabetes. 

«)  Kuhn,  Erkrankungen  des  Ohres  bei  Diabetes  melitus.  Archiv  fflr  Ohren- 
krankheiten, Bd.  XIX. 
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Furunkel  im  ftafieren  Gebdrgang  sind  bei  Diabetischen 
nicht  selten;  anSerdem  sind  ziemlicb  zahlreicbe  Ffille  von  Otitis  media 
bei  ibnen  beobachtet.  Diese  ^Otitis  diabetica^  zeichnet  sich  nach 
Kuhn  dnrcb  profuse  Eitening,  Neignng  znr  Blntung  nnd  baupts&chlich 
dnrcb  die  rascbe  Beteiligang  des  Warzenfortsatzes  in  Form  einer  „wahren 
akaten  Ostitis  des  Felsenbeines'^  aus,  welche  in  anffallend  kiirzer 
Zeit  zu  so  aufiergewShnlich  umfangreicben  ZerstOmngen  der  knSchemen 
Teile  des  Gehdrapparates  zn  fflhren  pflegt,  wie  man  sie  bei  den  schlimm-. 
sten  anderen  Formen,  selbst  der  dipbtheritisohen  MittelohrentzQndang 
kanm  beobachtet;  sie  kann  doppelseitig  auftreten,  nnd  zwar  kSnnen 
beide  Seiten  gleichzeitig  oder  nacbeinander  erkranken.  In  drei  FfiUen 
(Rirchner,^)  v.  Frerichs^  und  Scbeibe^  fQbrte  der  Prozefi  zur 
Phlebitis  des  Sinus  sigmoideus  und  transversus  —  aufAIligerveeise  habe 
ich  nur  einen  Fall  von  Meningitis  (Scheibe,  Verhandlungen  der  deut* 
schen  otologischen  Gesellschaft,  1898)  und  keinen  von  HimabszeB  nach 
Ohreneiterung  bei  Diabetes  gefunden. 

Die  Erkrankung  befiel  zum  grdBeren  Teile  Fftlle  von  leichtem  Dia- 
betes bei  fllteren  Menschen;  der  erste  sichere  Fall  der  Art  (Roser^) 
betraf  einen  70j&hrigen  Uann.  AIs  Krankheitserreger  wurden  in  einem 
Falle  von  Moos^^)  Streptococcus  pyogenes  und  der  Fr&nkelscbe 
Diplokokkns,  in  einem  Falle  von  Kuhn  Streptococcus  pyogenes  und 
Staphylococcus  albus  gefunden. 

Eine  Zusammenstellung  der  operierten  F&lle  gibt  ESrner;^)  die 
Resultate  waren  vorzfigliche. 

Ich  selbst  habe  einen  Fall  von  Otitis  media  suppurativa 
acuta  bei  einem  acbtj^hrigen  Knaben  mit  schwerem  Diabetes  gesehen. 
Die  Komplikation  entwickelte  sich  sehrschnell  in  vier  Tagen;  es  traten 
heftige  Hirnerscheinungen  ein:  auQer  Eopfscbmerzen  Erbrechen,  schwere 
Benommenheit  und  wie  beim  dyspnoischen  Coma  diabeticum  groQe 
Respiration.  Nach  Paracentese  des  Trommelfells  (am  fQnften  Tage)  und 
Entleerung  reichlichen  Eiters  heilte  alles  in  wenigen  Tagen.  Der  Kranke 
war  unter  maBig  strenger  Diat,  die  er  aber  oft  iiberschritt,  und  schied 
dabei  1500—2000  Urin  mit  2—3%  Zucker  aus,  hatte  sehr  starke 
Gerhardtsche  Reaktion  (Acetessigs&ure)  und  eine  NHg-Ausscheidung 

*)  Kirchner,  Otitis  bei  Diabetischen.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1887,  Nr.  52. 
»)  V.  Frerichs,  Diabetes. 

')  Scheibe,  Mttnchener  klin.  Wochenschr.,  1900. 

*)  Roser,  Caries  des  Felsenbeines  beim  Diabetes.  Archiv  fQr  physiolog.  Heii- 
kunde,  1859,  S.  21. 

^)  Moos,  Entzandungserreger  bei  Otitis  diabetica.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
1888,  Nr.  21. 

•)  Kdrner,  Mitteiiungen  aus  den  Grenzgebieten  der  inneren  Medizin  und  der 
Chirurgie,  Bd.  12. 


Otitis  diabetica.  Diabetischer  Kollaps. 


327 


bis  za  2  0  per  Tag.  Ein  EinfluQ  der  Komplikation  auf  die  Glykosurie 
und  die  Acidose  war  nicht  erkennbar. 

8.  Der  pIStziiche  Tod  beim  Diabetes  und  das  Coma  diabeticum. 

Plotzlicher  Tod  bei  Diabetischen  kann  Folge  der  Hirnkrankheit 
sein,  welche  die  Crsache  des  Diabetes  ist  (Himtumor*  etc.),  oder  er 
kann  durch  komplizierende  Erkrankungen  des  Gehirns  and  des  Herzens, 
welche  vom  Diabetes  unabh^ngig  sind  (Apoplexia  sanguinea,  arterio- 
sklerotische  Herzmuskelerkrankungen  etc.),  oder  durch  solche  Kompli- 
kationen  herbeigefuhrt  werden,  welche  ihrerseits  vom  Diabetes  mehr 
minder  besUmmt  abh&ngen,  aber  in  selbst^ndiger  Weise  das  Schicksal 
der  Kranken  bestimmen,  wie  Encephalitis,  Meningitis  cerebralis,  septische 
Infckte  bei  Gangr&n,  Karbunkel,  Eiterungsprozesse  etc.  und  vor  allem 
Uramie  bei  komplizierender  Pyelonephritis  oder  diffuser  Nephritis  — 
Morbus  Brightii. 

Eine  Besprechung  dieser  Vorkommnisse  beim  Diabetes  beabsichtige 
ich  nicht,  vielmehr  sollen  hier  nur  die  plotzlichen  Ausg^nge  abge- 
handelt  werden,  welche  auf  Rechnung  des  Diabetes  selbst,  das 
heiQt  der  diabetischen  StoiTwechselstorung  kommen  und  nicht  durch 
dazwischentretende  Organkrankheiten  vermittelt  werden.  Doch  ist  es  oft 
schwer,  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  das  eine  oder  andere  handelt. 
So  ist  sicher  die  Unterscheidung  der  sogleich  zu  beschreibenden 
echt  diabetischen  Herzschwache  von  einer  solchen,  die  auf  komplizieren- 
der (arteriosklerotischer)  Myodegeneration  beruht,  oft  nicht  nur  schwierig, 
sondem  geradezu  willkurlich,  und  wenn  ein  Diabetischer,  der  auQerdem 
albuminurisch  war  oder  gar  sicher  an  komplizierender  Nephritis  leidet, 
comatos  stirbt,  so  kann  es  sehr  schwierig  und  unter  Umstanden  unmdglicb 
sein,  zu  entscheiden,  ob  Uramie  oder  „diabetisches  Coma^  vorliegt. 

Das  Bild,  unter  welchem  der  Diabetes  als  solcher  zum  t5dlicben 
Ende  fuhrt,  kann  ein  vierfaches  sein. 

1.  Der  diabetische  Kollaps.  v.  Frerichs  hat  zuerst  auf  sein 
Vorkommen  hingewiesen,  wenn  auch  ein  schlagendes  Beispiel  bei  ihm 
nicht  zu  flnden  ist. 

Fall  116.  38j^hrige,  in  besten  Verh&ltnissen  beqaem  lebende  Dame,  aas 
nerv(5s  beanlagter  Familie  staminend  und  selbst  an  mancherlei  Laanen  und 
Vorurteilen  leidend.  Seit  20  Jahren  verheiratet,  acht  Entbindungen,  bltihend 
und  von  tadeiloser  Gesundheit;  keine  Organkrankheit  nachweisbar.  Leicbter 
Diabetes  zufUllig  entdeckt  (der  Mann  war  Arzt  und  litt  selbst  an  Diabetes 
raelitus);  bei  ganz  geringer  Di&tbeschr^kung  htfehstens  3%  Zucker.  Nach 
1  ^/gj&hrigem  Bestehen  der  Glykosurie  einmal  ein  leicbter  Scbwindelanfali  mit  in 
wenigen  Minuten  vorQbergehender  Andeutung  von  linksseitiger  Hemiplegie  (?); 
seitdem  wieder  v(5ilig  gesund,  keine  Herzkrankbeit,  keine  Arteriosklerose.  Ein 
balbes  Jahr  spSter:  Ftihlt  sich  seit  einigen  Tagen  ohne  besondere  Symptoma 
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Solcho  Hemiplegien  ohne  nachweisbaren  Herd  im  Gehirn  sind  auch 
bei  anderen  Krankheiten  beobachtet,  so  bei  Tuberculosis  pulmonam,  in 
Lepines  Fall  lag  komplizierende  Tuberculosis  pulmonum  vor,  bei 
Nephritis  (uramische  Hemiplegien),  bei  Syphilis.  Es  will  mir  scheinen, 
daB  auch  unter  diesen  aufTallend  viel  rechisseitige  sind.  Man  bezeichnet 
solche  Hemiplegien  heute  gern  als  tox^mische;  ihre  Pathogenese 
laBt  sich  noch  nicht  begriinden.  Es  muB  aber  an  die  von  Futterer^) 
gefundene  glykogene  Degeneration  der  HirngefaBe  erinnert  werden,  sie 
konnte  vielleicht  Storungen  der  Blutversorgung  im  Hirne  hervorrufen. 

Von  Meningitis  cerebralis,  welche  zum  Diabetes  hinzutrat, 
babe  ich  einen  Fall  beobachtet;  der  Kranke  war  mir  als  diabetisch 
bekannt  und  kam,  an  Meningitis  sterbend,  in  die  Klinik  (der  Fall  ist 
von  Minkowski 2)  publiziert);  es  war  eine  Meningitis  cerebralis  ohne 
Beteiligung  der  Medulla  spinalis,  und  eine  Ursache  fur  die  Meningitis 
ergab  die  Sektion  nicht.  In  der  Literatur  babe  ich  nicht  viel  uber 
diese  Komplikation  gefunden.  Die  wenigen  Faile,  die  vorliegen,  sind 
meist  so  gedeutet,  daB  die  Meningitis  die  Ursache  des  Diabetes  ge- 
wesen  sei;  doch  durften  sie  zum  groBen  Teile  umgekehrt  zu  deuten 
sein,  das  heiBt  es  handelte  sich  um  Diabetes,  zu  dem  Meningitis  cere- 
bralis hinzugetreten  war. 

Sicher  Irifft  das  z.  B.  filr  den  Fall  von  Ormerod  und  den  von  Thiroloix 
zu.  Ebenso  war  cs  in  dem  oft  zitierten,  von  Bass  in  als  syphilitische  Meningitis  mit 
Diabetes  von  der  Frerichschen  Klinik  beschriebenen  Fall;  ich  habe  den  Fall  dort 
selbst  gesehen,  es  war  eiri  alter  Diabetes  mit  chronischer  eitriger  Meningitis  cerebralis, 
fUr  welche  eine  T>sache  nicht  zu  finden  wai*.  Unter  v.  Frerichs'  Sektionsberichten 
findet  sich  noch  eiu  zweiter  Fall  von  Meningitis  cerebralis  bei  Diabetes. 

Schon  weil  oft  neuropathisch  disponiert,  leiden  die  Diabetischen 
viel  an  Kopfschmerzen.  Doch  gibt  es  auch  direkte.  vom  Diabetes  ab- 
hangige  Kopfschmerzen.  So  treten  heftige  Kopfschmerzen  als  Vor- 
laufer  des  Coma  diabeticum  eln,  aber  auch  von  dlesem  abgesehen, 
spielen  sie  eine  auffallend  groBe  RoUe.  Ihr  Sitz  wird  von  den  Kranken 
oft  in  das  Innere  des  Schadels,  „ins  Gehirn**,  haufiger  in  den  Vorder- 
kopf,  auch  in  den  Hinlerkopf  verlegt.  In  einem  Falle  ahnelten  sie  einer 
Occipitalneuralgie.  Wahrend  leichtere  Kopfschmerzen  nachts  nachzu- 
lassen  pflegen,  so  werden  diese  abends  und  nachts  starker,  so  dafi 
sie  den  Kranken  den  Schlaf  rauben.  Bei  einem  meiner  Kranken  waren 
sie  regelmaBig  von  9  Uhr  abends  bis  4  Uhr  morgens  besonders  heftig. 
Durch  dieses  und  durch  ihre  Heftigkeit  erweckten  diese  Kopfschmerzen 


')  Fatterer,  Zentralblatt  fQr  med.  Wissenschaften,  1888,  i\r.  88. 

2)  Minkowski  in  Naunyns  Mitteilungen  aus  der  K6nigsberger  med.  Klinik. 


Meningitis  cerebr.  Kopfschmerzen.  Schwindei. 
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in  dem  einen  und  anderen  meiner  Falle  den  Verdacht  auf  kompli- 
zierende  Hirnkrankheiten.  ohne  daB  sich  dies  best&tigte.  Von  Pulsver- 
langsamung  und  Erbrechen  waren  sie  nur  in  ganz  vereinzelten  Fallen 
begteitet,  wohl  abar  klagen  solche  Kranke  iiber  Schwindei,  der  sehr 
lastig  sein  und  sich  bis  zum  Umfallen  (ohne  BewuQllosigkeit)  steigern 
kann. 

Auch  ohne  Kopfschmerzen  kommen  solche  Schwindelanfaile 
vor  und  vielleicht  sogar  noch  haufiger.  In  einzelnen  Fallen  steigerte 
sich  der  Schwindei  gelegentlich  bis  zu  vollstandiger  BewuQllosigkeit 
von  kurzer  Dauer.  In  einem  Falle,  bei  einem  39jahrigen  Manne  (ohne  Ei- 
weiQ  und  ohne  sonstige  komplizierende  Krankheit),  waren  zwei  sich  schnell 
wiederholende  Anfaile  von  zehnminutenlangem  Coma  das  Symptom, 
das  zur  Harnuntersuchung  fuhrte.  In  einzelnen  Fallen  traten  solche 
Kopfschmerzen  oder  Schwindelanfaile  mit  einer  gewissen  RegelmaBig- 
keit  Jahre  hindurch  auf,  um  dann  zu  verschwinden.  Regulierung  der  Di&t 
wirkte  oft  gunstig,  doch  wohl  nicht  immer  durch  die  Verminderung 
der  Glykosurie;  denn  diese  war  gar  nicht  selten  von  Haus  aus  sehr 
gering,  wenige  Promille. 

Unter  meinen  Kranken  waren  25,  welche  ausschlieBlich  oder  haupt- 
sachlich  wegen  solcher  Kopfschmerzen  und  wegen  Schwindelanfallen 
in  Behandlung  kamen.  Meist  waren  es  altere  Leute,  scil.  iiber  50  oder 
60  Jahre.  Doch  waren  auch  genug  jungere  im  Alter  von  29  bis  40 
Jahren  darunter.  Albuminuric  und  x\cidose  spielten  keine  Rolle;  sehr 
Starke  Glykosurie  lag  sehr  selten  vor,  ofters  war  sie  ganz  gering.  Arterio- 
sklerose  schien  in  den  meisten  Fallen  nicht  vorzuliegen,  wobei  zu  be- 
merken  ist,  daB  ich  hier  nur  von  solchen  Fallen  spreche,  in  denen 
die  Beobachtung  lange  genug  dauerte,  um  ausschlieBen  zu  konnen,  dafi 
es  sich  um  Vorlaufer  von  Herderkrankung  des  Hirns  (Encephalomalacie, 
Tumoren)  handle. 

Fall  112.  55jahriger  Kaufmann.  Keine  HereditSt,  keine  Syphilis,  kein 
Potus.  Vor  sechs  Monaten  von  mir  untersucbt.  Urin  (TeilquantitJlt)  zuckerfrei. 
Seit  zwei  Monaten  leidet  er  an  Schwindei,  der  nach  dem  Essen  starker  wird; 
der  Schwindei  wurde  dreimal  so  heftig,  daB  er  sich  halten  muBte,  um  nicht 
umzufallen.  Keine  BewuBtlosigkeit.  Sebnenreflexe  und  Pupillenreflexe  normal, 
leichte  Arteriosklerose,  sonst  nichts  Objektives.  Urin  0  4%  Zucker.  Keine 
Eisenchloridreaktion ;  wird  nach  leichter  Di&tbeschr^nkung  zuckerfrei  und 
bleibt  so  bei  ganz  leichter  DiatbeschrSnkung.  Schwindei  dauert,  wenn  auch 
gebessert,  fort. 

Fall  113.  50jahriger  Bcrgmann.  Keine  Hcreditat,  nie  krank,  kein  Potus, 
keine  Syphilis.  Seit  drei  Monaten  nach  Erkaltung  Kopfschmerzen,  sind  seit 
sechs  Wochen  heftig  geworden.  Sitz  der  Schmerzen  in  der  Stirngegend,  dber 
beiden  Augen.  Am  heftigsten  sind  sie  von  9  Uhr  abends  bis  4  Uhr  morgens, 
so  daB  er  nicht  schlaft;  jede  zwcite  Nacht  sind  sie  starker.  Werden  sie  sehr 
heftig,  so  sieht  er  belle  Ringe  vor  den  Augen  schwebend.    Kein  Erbrechen, 
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keine  PalsTerlangsamong,  Aogen  nnd  Aogenhintergnind  normal,  Geh5r  ebenso, 
Perkussion  des  SchSdels  schmerzlos.  Dnick  aiif  den  Sopraorbiialis  beidcrseits 
schmerzhaft,  doch  keine  Nenralgie.  Angaben  Ober  Reflexe  fehlen.  Beim  Stehen 
mit  geschlossenen  Aogen  leichtes  Schwanken.  Sonst  objektir,  nichts  Abnonnes. 
Diabetes  bereits  konslatiert.  1  /  Urin  per  Tag.  1032.  4^  4  Zncker. 

Bei  kaom  eingeschr&:ikter  DiSt  blieb  es  bei  tiglicb  ongeflLhr  1  /  Urin 
mit  2*5—3^,0  Zncker.  Die  Schmerzen  bestanden  troU  RaL  jodat.  nnver- 
SLndert  fort. 

Fall  114.  28jSliriger  Kapellmeister.  Bruder  geisteskrank.  Keine  Syphilis, 
kein  Polos.  Seit  zehn  Wochen  Kopfschmerzen,  aocb  nacbts  beflig,  namentlicb 
nach  geistigen  GetrSnken.  Schwindel  so,  dafi  er  omzofallen  flirchtet :  Tor  drei 
Tagen  stdrzte  er  wirklicb  am,  keine  BewnQtlosigkeiL  Nacbts  schlaflos.  Sebnen- 
reflexe,  Popillenreilexe,  Aogenhintergnind  normal.  Objektir  keine  weitere 
Anomalie.  Urin  1022.  0*6*^  ^  Zoeker.  Keine  Eisenchloridreaktion.  Leicbte  Diat- 
beschrSnkong,  Bromkaliom.  Enthaltong  too  GeschSkflen.  Zncker  0*2^  ^  ver- 
schwindet  bald.  Aach  Kopfschinerzen  and  Schwindei  fast  vSllig  verschwanden. 
SchlSLft  nachts  gat. 

Fall  115.  GeschlLfbsreisender,  47  Jahre.  Brader  diabetisch.  M2Lrz  1901. 
Seit  drei  Jahren  Zucker  nachgewiesen ;  in  maximo  4*7'^;,.  Jetzt  bei  1^  2^ 
Milch  and  V^}  *j  Brot  0-2*^,)-  Spur  Aibamen.  Herz  grofi,  zweiter  Aortenton 
verstirfct.  Trinkt  reichlieh  Wein.  Gegenwartig  keine  besonderen  Beschwerden. 

19.  Marz  19^)2.  Zackerausscheidong  im  letzten  Jahre  nie  bedeatend. 
EiweiS  fehlte  5fters  gonz.  Jetzt  beginnende  Cataracta  incipiens:  Capillarpols 
an  der  Stim.  Reflexe  alle  normal.  Hat  in  diesem  Jahre  oft  alle  paar  Wochen 
an  Anfallen  Ton  heftigem  Schwindei  and  Kop^hmerzen  gelitten. 

1.  Jali  19<>2.  Anfalle  haben  sich  verschlimmert.  Schon  einmal  Tor 
1^2  Jahren  war  einer  der  Schwindelanfalle  von  Erbrechen  begleitet  and  von 
Sprachstomnir  und  Unklarheit  gt>folgt,  allmiihlieh  ist  dies  die  Kegel  geworden 
and  jetzt  tretea  aJle  vit*r  bis  seehs  Woohon  regelmaiiig  solche  Antalle  ein: 
•Zhrlegenilich  sind  sie  aach  von  Durchfall  begleitet. 

Ani  '27:).  :?epteniber  trat  wieder  ein  soloher  An  fail  ein  mit  Erbrechen 
und  diesmal  mit  Schwache  der  Beino  and  Daroht'all:  linkes  Bein  Llieb  da- 
uaoh  etwas  schwiioher.  daseibst  Priipatellarretlex  gestoigert.  Sonst  stat.  idem. 
Zui.'ker  O  b  —  V^)^.,.  Spur  Albumen.  Reitie  Aoidose. 

Was  die  Erklarung  dieser  Zufa-le  anbelangt,  so  wird  man  sich 
ana  besten  dahei  bescheiden,  zu  sagen,  dal3  sie  auf  funktioneilen  Hirn- 
storungen  beruhen.  deren  Pathogenese  sehr  unklar  ist:  dafiir.  dai3  be- 
stimmte  To.xine  zu  beschuldigen  seien,  fehit  jeder  Anhalt. 

Auch  echte  Migriine  ist  bei  Diabetes  notiert  Blunienthal' 
sah  einen  solehen  Fall,  der  dorch  Cbiniu  gebessert  wurde. 

:?ciilaflosi gkeit  ist  gerade  in  Fiillea  voa  Diabetes  mit  Hirn- 
erscheinungen  haatig.  andererseits  leidea  die  Diabetischen  nioht  selten 
an  Schlafsucht.  Solche  Ealle  sind  nach  Chauffard-i  von  Gaeliaeau 
ISSI  unter  dem  Namen  der  ^Narkolepsie"  studiert.  und  Bouchut.'. 

bi'im•^^. :nal.  Bt-rLn-r  khn.  Wochenschr..  1873.  13. 
-   CaaiftLr-i.  :^*iniiL,n*t  n;i?d;oal»^,  18133.  p. 
■   L; o  :  <:  .1  u    G;izi^ta;  -I'^a  h  ^pitaiix,  1853,  p.  276. 
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Landouzy  und  Ballet  (nach  Chauffard)  haben  jeder  einen  Fall  von 
schwerem  Diabetes  beschrieben,  in  dem  der  Kranke  taglich  mehrmals 
nach  dem  Essen  fiir  Slunden  in  einen  tiefen  Schlaf  („wie  ein  Murmel- 
tier")  verfiel,  aus  dem  er  kaum  zu  erwecken  war;  der  eine  Kranke 
betonte  selbst  die  Sonderbarkeit  seines  Zustandes. 

Ich  babe  auch  einigemale  bei  Schwer-  oder  Leichlerdiabetischen 
auffallende  Scblummersucht  ohne  Beziehung  zum  Coma  diabeticum  ge- 
sehen.  Ihre  Abbangigkeit  von  der  Nahrungsaufnahme  Irat  aber  in  meinen 
Fallen  keineswegs  so  auffallend  hervor.  In  Fall  108  schlief  der  Kranke 
dreimal  24  Stunden. 

Das  Vorkommen  von  Epilepsie  bei  Diabetischen  wird  von  vielen 
Autoren  angegeben,  doch  findet  sich  sehr  wenig  Sicheres  daruber  in 
der  Literalur  (vergl.  S.  86  und  Fall  27).  Jacobyi)  hat  zwei  Falle  von 
Diabetes  gesehen,  in  denen  spater  Epilepsie  auftrat,  in  einem  dritten 
Falle  bestand  vielleicht  Epilepsie  zuerst.  In  einem  dieser  Falle  wurde 
(nur  zur  Zeit  der  Anfalle)  Aceton  im  Urin  gefunden.  Vom  Vorkommen 
epileptischer  Anfalle  im  Coma  diabeticum  wird  spater  zu  handeln  sein 
(s.  Ebstein^).  Auch  Hysterie  kommt  mit  Diabetes  kompliziert  vor; 
Genaueres  ist  S.  86  dariiber  berichtet.  Sicher  kann  das  Auftreten  beider 
Neurosen  bei  Diabetes  nicht  wundernehmen,  da  neuropathische  Dis- 
position bei  alien  dreien  eine  so  groQe  Rolle  spielt.  Aus  demselben 
Grunde  kann  das  Vorkommen  von  Geisteskrankheit  bei  Diabetischen 
nicht  uberraschen.  Mehrfach  und  nochneuerdings  von  Auerbach^)  ist  das 
Vorkommen  einer  besonderen  „diabetischenPsychose"  vertreten  worden; 
ich  babe  aus  eigener  Erfahrung  und  aus  der  Literatur  nicht  die  Uber- 
zeugung  gewinnen  konnen,  daB  die  Aufstellung  einer  solchen  berechtigl 
ist,  und  muB  auf  die  von  Auerbach  gegebene  Schilderung  verweisen 
(vergl.  auch  Finder,*)  Laudenheimer^)  u.  a.). 

g)  Storungen  des  Sehorgans.  Die  erste  zusammenfassende  und 
fast  erschopfende  Arbeit  uber  diesen  Gegensland  ruhrt  von  Leber**) 
her,  nach  ihm  haben  sich  Forster,  Samelsohn"^)  und  Hirschberg^) 


Jacob y,  Epilepsia  diabetica.  Neurologisches  Zenlralblatt,  1896,  S.  169. 

Ebstein,  Deutsche  med.  Wochenscbr.,  1898. 

Auerbach,  Doutsches  Archiv  fiir  klin.  Medizin,  Bd.  XLI,  S.  495. 
*)  Finder,  Psychose  und  Diabetes.  Dissertation,  Berlin  1891. 
*)  Laudenheimer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1898. 

*)  Leber,  Erkrankungen  des  Auges  bei  Diabetes  melitus.  Archiv  ftir  Ophthal- 
mologie,  Bd.  XXI,  Abteilung  3,  S.  206,  1875. 

')  Samelsohn,  Diabetische  Augenerkrankungen.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
1885,  S.  862. 

•)  Hirschberg,  Diabetische  Erkrankungen  des  Sehorgans.  Deutsche  med. 
l^ochenschr.,  1887,  Nr.  17  u.  ff.,  ibid.  1890,  Nr.  51  u.  ff.,  1891,  Nr.  13. 

19  a  un  711,  Diabetes  melitas.  21 
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wieder  eingehend  mit  ihm  besch&fUgt.  Hirscbbergs  Mitteilnngen  seigen, 
daQ  diabetische  SehstOrangen  nicbt  sebr  h&afig  gind;  er  fand  anf  7176 
augenkranke  Privatpatienten  113  Diabetiker,  w&hrend  die  poliklinisdie 
Praxis  ein  verhftltnismafiig  weit  geringeres  Kontingent  stellte.  Die  Seh- 
siSrungen  sind  aber  dadorch  von  gro8er  Wichtigkeit,  dafi  sie  nicbt  selten 
zar  Enideckung  des  Diabetes  fQhren,  wenn  sie  aach  in  dieser  Richtnng 
beim  Diabetes  nicbt  die  gleich  wichtige  Rolie  wie  beim  MorbosBrigbtii 
spielen. 

Es  ist  selbstverstftndlicb,  daB  nicbt  selten  neben  Diabetes  StSrangen 
des  Seborgans  vorkommen,  die  von  einer  komplizierenden  Erioranknng 
des  Nervensystems  abbftngen,  so  Opbtbalmoplegia  interna  and  externa, 
reflektoriscbe  Pnpillenstarre  and  Sebnervenatropbie  bei  Tabes  mit 
Diabetes,  Stanungspapille  bei  Himtamoren  and  Augenmaskellfthmungen 
bei  solcben  wie  bei  anderen  dem  Diabetes  zugrande  liegenden  oder 
ibm  folgenden  Herderkrankangen  des  Hims.  Sie  finden  bier  keine  Be- 
rQcksichtignng. 

'Aber  aucb  bievon  abgeseben,  sind  Aagenmuskell&bmungen  bei  Dia- 
betiscben  verbftltnism&Qig  b&ufig.  Am  b&ufigsten  ist  L&hmnng  des  Abducens, 
jedocb  kommen  aucb  partielie  and  totate  Oculomotoriosl&hmnngen  and 
kombinierte  Formen  vor  (z.  B.  nnkleare  Lftbmang  der  Seitwfirtsbewegang 
des  Auges),  und  zwar  als  FrQbsymptome ;  in  jedem  Falle  von  Doppelt- 
seben  dnrcb  Augenmuskell&bmung  ist  der  Urin  zn  antersacben !  (Hirscb- 
berg,  Landsberg,^)  Busby  Allen.^)  Viel  h^ufiger  sind  diese  LSlimangen 
bei  ^Iteren  Leuten,  und  schon  desbaib  liegt  es  nahe,  sie  in  Ab- 
b^ngigkeit  von  der  Arteriosklerose  zu  bringen  und  auf  Herdbildung  in 
der  Kerngegend  zu  beziehen.  Andererseits  notigt  die  Tatsacbe,  dafi 
Facialisparalyse  mit  den  Charakteren  der  peripherischen  L&bmung  beim 
Diabetes  melitus  so  haufig  ist,  aucb  fur  die  Augenmuskell&bmungen  an 
peripheren  Ursprung  zu  denken,  und  es  ist  nicbt  zu  leugnen,  daB  sowohl 
das  Ausbleiben  weiterer  Erscheinungen  cerebraler  Herderkrankung  als 
auch  die  in  der  Kegel  prognostische  Gutartigkeit  dieser  L&bmungen 
gegen  zentralen  Ursprung  spricht.  Auch  zeigen  die  oben  angefiihrten 
Beobachtungen  von  Paul  und  von  Blanc  (S.  266  und  268)  die  Be- 
ziehungen  dieser  Augenmuskellabmungen  zur  Facialisl&hmung  und  damit 
zur  diabetischen  Neuritis. 

Die  h&uiigste  Storung  des  Seborgans,  welcbe  der  Diabetes  ver- 
ursacht,  durfte  die  von  Alfr.  v.  Gr^fe  zuerst  bei  ibm  beobachtete 
Akkommodationsbeschrankung  sein;  ihr  verfriihtes  Auftreten  (soil,  im 


Landsberg,  Abducenslahmung  mit  Diabetes  melitus.  ArchiT  fUr  Pbychiatrie 
und  Nervenkrankheiten,  Bd.  15. 

*)  Busby  Allen,  New- York  medic.  Journal,  1902. 
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mittleren  oder  jugendlichen  Lebensaller)  ist  nach  Hirschberg  nicht 
selten  das  erstbemerkte  Zeichen  der  Krankheit.  Sie  kommt  in  leichten 
wie  in  schweren  Fallen  von  Diabetes  melilus  vor.  Ihre  Drsache  ist 
nicht  sicher  —  vielleicht  handelt  es  sich  nur  um  Storungen  des  Nerv- 
muskeiapparate^,  welche  der  allgemeinen  Muskelschwache  an  die  Seite 
zu  stellen  sind.  Dafur  spricht,  daB  erfolgreiche  (diiitetische)  Behandlung 
der  Glykosurie  schnell  Besserung  zu  schafifen  pflegt. 

Von  alien  den  Diabetes  komplizierenden  Augenkrankheiten  ist  die 
Cataracta  diabetica  am  tungsten,  seit  fast  einem  Jahrhundert,  bekannt. 
Die  meisten  Autoren^)  unterscheiden  zwischen  dem  bei  jungen  Leuten 
meist  doppelseitig  auftretenden  und  sich  schnell  entwickelnden  Star, 
der  als  sichere  Cataracta  diabetica  allgemein  anerkannt  wird,  und  der 
bei  den  alteren  Diabetischen  h^ufigen  Katarakt,  welche  sich  ihrer  Ge- 
staltung  nach  „in  nichls  von  der  gewdhnlichcn  senilen  Katarakt  unter- 
scheidet-*  (Stilling^).  Hirschberg  vertritt  am  entschiedensten  die 
„diabetische  Natur"  auch  dieser  letzteren  Form  und,  wie  mir  scheint, 
insofern  mit  Recht,  als  er  auch  in  solchen  Fallen  von  Cataracta  bei 
alteren  Diabetischen  auf  Besserung  der  Glykosurie  die  Linsentriibung 
zuruckgehen  sab. 

Wahrend  diese  Cataracta  der  alteren  Individuen  sich.  auch  bei 
geringer  Glykosurie  von  wenigen  Prozent  oder  Promille  und  bei  gutem 
AUgemeinbefmden  einstellt,  kommt  die  Cataracta  diabetica  im  engeren 
Sinne,  das  beifit  die  der  jiingeren  Leute,  fast  ausschliefilich  bei  schon 
weit  heruntergekommenen  Schwerdiabetischen  vor.  Ober  ihre  Haufigkeit 
gehen  die  Meinungen  ganz  auseinander.  Grafe  schatzte  sie  auf  ein 
Viertel  aller  Diabetischen ;  doch  urteilte  Grafe  nach  seinen  Eindriicken 
aus  den  Berliner  Spitalern,  in  denen  damals  nur  ganz  schwere  Falle 
von  Diabetes  melitus  mit  starker  Glykosurie  zu  finden  waren.  v.  Frerichs 
hatte  dagegen  bei  einem  aus  Spital-  und  Privatkranken  gemischten 
Material  unter  400  Fallen  19  Cataracta  und  Seegen  bei  lediglich  der 
Privatpraxis  entstammendem  Material  4%  Cataracta. 

Die  Pathogenese  der  diabetischen  Katarakt  ist  unklar;  die  Annahme,  daB  ihre 
Ursache  in  Wasserentziehung  infolge  des  Zuckergehaltes  der  Siifte  zu  suchen  sei,  hat 
man  l£Lngst  fallen  lassen ;  in  jenen  Fallen  von  Cataracta  bei  leichtem  Diabetes  alter 
Leute  mit  geringer  Glykosurie  ist  sie  offenbar  unhaltbar.  Diese  erklflrt  Stilling  durch 
verfrtihte  Senescenz. 

Falle  von  beginnender  Linsentrubung  konnen,  wie  schon  gesagt, 
auch  bei  alteren  Leuten  (Hirschberg)  durch  Beseitigung  der  Glykos- 
urie zur  Ruckbildung  gebracht  werden,  wahrend  der  Star,  wenn  ein- 


')  Siehe  Becker,  Anatomie  der  Linse,  1883. 
*)  Stilling,  GrundzUge  der  Augenheilkunde. 
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mal  deullich  ausgepragt,  nicht  zu  heilen  ist,  sondem  stelig  vorwfirls 
schreitet. 

Die  Operation  scheint  seit  Anbruch  der  anliseptisch-aseptischen 
Ara  selbst  beim  Beslehen  starker  Glykosurie  und  schwerer  Kachexie 
meist  zu  gliicken.  Sicherer  dQrfle  es  freilich  sein,  wenn  mdglich,  im 
aglykosurischen  Zustande  zu  operieren. 

Nicht  selten  scheint  die  diabetische  Retinitis  zu  sein.  Sie  ist 
von  JSger  (1856,  nach  Leber  zitiert)  zuerst  beobachtet. 

Ihre  Ahnlichkeit  mit  der  Retinitis  des  Morbus  Brightii  ist  groB, 
Netzhautbiutungen  spielen  bei  ihr  eine  noch  groBere  Rolle  wie  bei 
dieser.  So  viel  ich  sehe,  ist  es  allein  Hirschberg,  der  angibt,  daB 
durch  das  Ophthalmoskop  die  Differentialdiagnose  mit  Sicherheit  gestellt 
werden  konne. 

Sie  ist  jedenfalis  von  etwa  den  Diabetes  komplizierender  Albumin- 
urie  unabh&ngig,  denn  sie  kommt  gar  nicht  selten  ohne  solche  vor.  Sie 
findet  sich  haufiger  in  schweren  Fallen,  doch  auch  in  Fallen  mit 
geringer  und  leicht  zu  beseitigender  Glykosurie  und  auch  bei  jungen 
Menschen  neben  solcher;  so  sah  ich  einen  solchen  Fall  aus  der  Praxis 
des  Herrn  Professors  Laqueur  bei  einem  jungen  Manne  von  wenig 
uber  20  Jahren  mit  einer  Glykosurie  von  0*1%  Zucker  (einmalige  Dnter- 
suchung  —  Teilquantitat),  obgleich  der  Kranke  kaum  Diat  hielL 

Die  Prognose  des  Leidens  fUr  das  Auge  scheint  unsicher  zu  sein. 

xMit  den  Relinalblulungen  hSngen  die  bei  Diabetischen  haufigen  Glas- 
kdrpertrtibungen  zusammeii.  In  diesen  konnen  die  Relinalblulungen  durch- 
brechen. 

Auch  das  hamorrhagische  Glaukom  scheint  Ausgang  dieser  Retinaerkran- 
kung  sein  zu  konnen.  Hirschberg  hat  (1890)  drei  solche  FSlle  beschrieben; 
er  belont  die  absolut  schlechle  Prognose,  welche  das  hSmcrrhagische  Glaukom 
beim  Diabetes  gibt. 

Die  meisten  Ophlhalmologen  scheinen  geneigt,  fur  diese  Kompli- 
kationen das  Beslehen  von  GefaBerkrankung  verantwortlich  zu 
machen;  sicher  liegt  dabei  haufig  neben  dem  Diabetes  Arteriosklerose  vor. 

Sehnervenatrophie  ist  anscheinend  selten;  sie  ist  zuerst  von 
v.  Grafe  gefunden.  Ich  habe  einen  Fall  gesehen.  Die  Papille  war  weiB, 
scharf  abgegrenzt,  das  Gesichtsfeld  sehr  eingeschrankt;  ein  Hirnleiden 
lag  nicht  vor,  hingegen  war,  wie  in  den  meisten  der  beobachteten 
Falle,  Alkoholismus  und  Nikolismus  nicht  voUig  ausgeschlossen ;  es  be- 
slehen hier  fur  die  Beurleilung  der  ursachlichen  Bedeutung,  welche  der 
Diabetes  fur  die  Komplikation  hat,  die  gleichen  Schwierigkeiten  wie  bei 
der  muUiplen  Neuritis. 

Gar  nicht  ganz  selten  scheint  Amblyopic  ohne  abnormen  Augen- 
hintergrundsbefund  bei  Diabetischen  zu  sein.  Sie  wurde  von  Des- 


Erkrankung^n  des  Seh organs.  Ohrf^nkmnkhiHtim, 


marres  (nach  Leber  zilierl)  zuerst  beobachtet;  in  DiHilfichtaiid  iiber 
—  weii  Grafe  widersprach  —  erst  spSt  [incrkannt*  Bei  ihr  sin<l  /eii- 
Irale  Skotome  nicht  selten.  Nach  Hirschberg  gibt  sio  cirie  schr  schloclitd 
Prognose;  der  schlechte  Ausgang  des  Diabetes  hatte  in  mehreren  FttllBn 
Hirs  eh  bergs  innerhalb  Jahresfrisl  slat  I.  D^gegon  gibt  FurslorM  an, 
sie  sei  bei  richtiger  Behandlung  der  Besserun^j,  sogar  dor  Heilung  fiibig, 

Falie  von  Hemiopie^  symmetrischer  und  biteinporalor ndt^r  nasuler, 
sind  seit  v,  Grafe  bei  Diabetischen  mebrfach  bqobaohtet;  ineineH 
Wissens  ist  es  nicht  erwiesen,  dal3  sie  unabhangig  von  HorderkraiiktHig 
dea  Hirns  vorkommen. 

Die  Iritis  diabetica  isl  zuerst  von  Marchal  do  Calvi  Im- 
scbrieben,  doch  lagen  bis  zu  Lebers'-^)  Arbeit  nur  vereinzelto  Ffillo  vor* 
Nach  Lebers  und  Wiesingers^)  Mitteilungen  scheint  Iritiw  und  Irido- 
cyditis  eine  nicht  seitene  Komplikation  des  DiubotL^s  zu  Moin, 

Die  Iritis  diabetica  besiizt  nach  Leber  die  Neigung,  eitrig  zu 
werden,  und  auch  sonst  zeigt  sie  in  ihrem  Verlauf  rnanclies  ReHondnre; 
sie  kann  doppelseitig  auftreten,  Der  Diabeles  war  in  den  mil  ihr  koin- 
plizierten  Fallen  bald  ein  schwerer  mil  8—10*%,  Zucker,  bald  atich  ein 
leichler;  mebrfach  fehlte  die  Glykosurie  ganz  oder  war  schr  gering, 

In  der  Behandlong  spieli  nach  Abadies,  ChiMolniH*)  und  vor 
allem  Lebers  Erfabrung  das  salizylsaure  Nalron  eine  groiJe  Hrdle^  daft 
besonders  Leber  sehr  warm  empfiehlL 

Auch  eilrige  Keratitis  rait  Ausgang  in  Hypopyon  i^l  bcl  Dhdif?to» 
beobachtet;  in  einem  Falle*^)  lag  eine  Trigeminusiahmung  durch  iffphi- 
lilische  basale  Meningitis  vor;  Genaueres  flndet  sich  bei  Wictiinger 
und  Hirschberg. 

SchUeQIich  sei  noch  envahnt,  daB  Hordeolum  bei  aileren  Indivi- 
duen  mit  Diabetes  haufig  vorkommen  soil,  Samelnobn  gibt  an,  durch 
das  Vorkommnis  aiif  die  Diagnose  des  Diabeten  gefllhrt  zu  nein*  Mirftch^ 
berg  legt  Konjanktivalbltiiungen  bei  filteren  Leuten  die  gleiche  diagno* 
stische  Bedeutung  bei. 

hj  Ohreokrankbeiten  bei  Diabeteft  melilQi.  Kine  ztnnunmeil- 
fassende  Bebandlmig  dieses  Gefrastaodes  gibi  Kuhn.*) 


mologie,  BdL  XXXt  m§^mm  4 

^  Wt^iinger,  ralfiai«n  i«r  frii  und  Cmnm  M  fMMai  !■# 

At  OphUialmotofMi,  Bi.  XXJl  AlMinf  4 

<)  Lettdet.  GMMXtte  mtikwU^  il  hm  wj^^vUkkmekkrfu  hah^ 

^  Kmku,  riiiiiiiiiMmiB  4m  OfeM  Mi  IMMm 
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Farankel  im  ftufieren  GebOrgang  sind  bei  Diabetischen 
nicht  selten;  aafierdem  sind  ziemlich  zahbreiche  F&lle  von  Otitis  media 
bei  ihnen  beobachtet.  Diese  ^Otitis  diabetica"  zeichnet  sich  naeh 
Kuhn  darch  profuse  Eitening,  Neigang  zur  Blatnng  and  haupts&chlich 
dorch  die  rasche  Beteiligung  des  Warzenfortsatzes  in  Form  einer  ^wahren 
aknten  Ostitis  des  Felsenbeines"  ans,  welche  in  anffallend  knrzer 
Zeit  zu  so  anfiergewShnlich  nmfangreichen  ZerstSrangen  der  knCcbemen 
Teile  des  GebOrapparates  za  fQhren  pflegt,  wie  man  sie  bei  den  schlimm-. 
sten  anderen  Formen,  selbst  der  diphtheritischen  Mittelohrentzflndong 
kaum  beobachtet;  sie  kann  doppelseitig  aaflreten,  and  zwar  kOnnen 
beide  Seiten  gleicbzeitig  oder  nacheinander  erkranken.  In  drei  Fftllen 
(Kirchner,^)  v.  Frerichs^  and  Scheibe^  fQbrte  der  ProzeB  zur 
Phlebitis  des  Sinas  sigmoideas  and  transversas  —  aaff&lligerweise  babe 
ich  nor  einen  Fall  von  Meningitis  (Scheibe,  Verhandlangen  der  deat- 
schen  otologischen  Gesellschaft,  1898)  and  keinen  von  HimabszeB  nach 
Ohreneiterung  bei  Diabetes  gefanden. 

Die  Erkrankang  befiel  zam  grdfieren  Teile  Fftlle  von  leichtem  Dia- 
betes bei  filteren  Menschen;  der  erste  sichere  Fall  der  Art  (Roser^) 
betraf  einen  7Qjfthrigen  Mann.  Als  Erankheitserreger  warden  in  einem 
Falle  von  Moos^)  Streptococcas  pyogenes  and  der  Frftnkelsche 
Diplokokkas,  in  einem  Falle  von  Kahn  Streptococcas  pyogenes  and 
Staphylococcus  albas  gefanden. 

Eine  Zusammenstellung  der  operierten  Fftlle  gibt  KSrner;^)  die 
Resultate  waren  vorzOgliche. 

Ich  selbst  babe  einen  Fall  von  Otitis  media  suppurativa 
acuta  bei  einem  achtjahrigen  Knaben  mit  schwerem  Diabetes  gesehen. 
Die  Komplikation  entwickelte  sich  sehrschnell  in  vier  Tagen;  es  traten 
heftige  Hirnerscheinungen  ein:  auBer  Kopfschmerzen  Erbrechen,  schwere 
Benommenheit  und  wie  beim  dyspnoischen  Coma  diabeticum  groBe 
Respiration.  Nach  Paracentese  des  Trommeifells  (am  fQnften  Tage)  und 
Entleerung  reichlichen  Eiters  heilte  alles  in  wenigen  Tagen.  Der  Kranke 
war  unter  maBig  strenger  Diat,  die  er  aber  oft  tiberschritt,  und  schied 
dabei  1500—2000  Urin  mit  2— 37o  Zucker  aus,  hatte  sehr  starke 
Gerhardtsche  Reaktion  (Acetessigsfture)  und  eine  NHs-Ausscheidung 

»)  Kirchner,  Otitis  bei  Diabetischen.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1887,  Nr.  52. 
*)  V.  Frerichs,  Diabetes. 

»)  Scheibe,  MUnchener  klin.  Wochenschr.,  1900. 

*)  Roser,  Caries  des  Felsenbeines  beim  Diabetes.  Archiv  fdr  physiolog.  Heil- 
kunde,  1859,  S.  21. 

^)  Moos,  EntzQndungserreger  bei  Otitis  diabetica.  Deutsche  med.  Wochenschr., 
1888,  Nr.  21. 

•)  KOrner,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  inneren  Medizin  und  der 
Chirurgie,  Bd.  12. 
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bis  za  2  0  per  Tag.  Ein  Einflufi  der  Komplikation  auf  die  Glykosurie 
and  die  Acidose  war  nicht  erkennbar. 

8.  Der  plOtzliche  Tod  belm  Diabetes  und  das  Goma  diabetlcum. 

Plotzlicher  Tod  bei  Diabetischen  kann  Folge  der  Hirnkrankheit 
sein,  wdche  die  Ursache  des  Diabetes  ist  (Hirntumor*  etc.),  oder  er 
kann  durch  komplizierende  Erkrankungen  des  Gehirns  und  des  Herzens, 
welcbe  vom  Diabetes  unabh&ngig  sind  (Apoplexia  sanguinea,  arterio- 
sklerotische  Herzmuskelerkrankungen  etc.),  oder  durch  solche  Kompli- 
katioAen  herbeigefUhrt  werden,  welcbe  ihrerseits  vom  Diabetes  mehr 
minder  bestimmt  abh^ngen,  aber  in  selbst^ndiger  Weise  das  Schicksal 
der  Kranken  bestimmen,  wie  Encephalitis,  Meningitis  cerebralis,  septische 
Infekle  bei  Gangran,  Karbunkel,  Eiterungsprozesse  etc.  und  vor  allem 
Uramie  bei  komplizierender  Pyelonephritis  oder  diffuser  Nephritis  — 
Morbus  Brightii. 

Eine  Besprechung  dieser  Vorkommnisse  beim  Diabetes  beabsichtige 
icb  nicht,  vielmehr  soilen  bier  nur  die  plotzlichen  Ausg^lnge  abge- 
handelt  werden,  welcbe  auf  Rechnung  des  Diabetes  selbst,  das 
heifit  der  diabetischen  Stofifwechselstorung  kommen  und  nicht  durch 
dazwischentretende  Organkrankheiten  vermittelt  werden.  Doch  ist  es  oft 
schwer,  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  das  eine  oder  andere  handelt. 
So  ist  sicher  die  Unterscheidung  der  sogleich  zu  beschreibenden 
echt  diabetischen  Herzschwacbe  von  einer  solchen,  die  auf  komplizieren- 
der (arteriosklerotischer)  Myodegeneration  beruht,  oft  nicht  nur  schwierig, 
sondern  geradezu  willkilrlich,  und  wenn  ein  Diabetischer,  der  aufierdem 
albuminurisch  war  oder  gar  sicher  an  komplizierender  Nephritis  leidet, 
comatos  stirbt,  so  kann  es  sebr  schwierig  und  unter  Umstanden  unmoglicb 
sein,  zu  entscheiden,  ob  UrsLmie  oder  „diabetisches  Goma"  vorliegt. 

Das  Bild,  unter  welchem  der  Diabetes  als  solcher  zum  todlichen 
Ende  fuhrt,  kann  ein  vierfaches  sein. 

1.  Der  diabetische  Kollaps.  v.  Frerichs  hat  zuerst  auf  sein 
Vorkommen  hingewiesen,  wenn  auch  ein  schlagendes  Beispiel  bei  ihm 
nicht  zu  finden  ist. 

Fall  116.  38j&hrige,  in  hasten  VerhlUtnissen  beqaem  lebende  Dame,  aas 
nervOs  beanlagter  Familie  stammend  and  selbst  an  mancberlei  Laanen  und 
Vorurteilen  leidend.  Seit  20  Jabren  verbeiratet,  acbt  Entbindungen,  blttbend 
und  von  tadeiloser  Gesundbeit;  keine  Organkrankheit  naebweisbar.  Leicbter 
Diabetes  zuf^llig  entdeckt  (der  Mann  war  Arzt  and  litt  selbst  an  Diabetes 
melitus);  bei  ganz  geringer  DiHtbescbr^kung  hOcbstens  3%  Zucker.  Nacb 
lV2j^hrigem  Besteben  der  Glykosurie  einmal  ein  leicbter  Schwindelanfall  mit  in 
wenigen  Minuten  vortlbergebcnder  Andeutung  von  linksseitiger  Hemiplegie  (?); 
seitdem  wieder  vOllig  gesund,  keine  Herzkrankheit,  keine  Arteriosklerose.  Ein 
halbes  Jalir  sp^ter:  Ftthlt  sich  seit  einigen  Tagen  ohne  besondere  Symptomei 
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unwohl,  war  am  Abend  bei  guiem  Befinden.  Der  Ehemann  wachi  in  der  Nacht 
auf,  sie  unterhalten  sich  einige  Minuten,  und  die  Dame  Sufiert,  dafi  sio  gat 
geschlafen  habe  und  sich  wobl  befmde.  Der  Mann  lOscht  das  Licht  ans,  h(Srt 
die  Frau  verdUchlig  schnarchen,  ztindet  sogleich  das  Licht  wieder  an,  findet 
die  Frau  im  tiefsten  Coma  mil  nichl  gerOtelem  Gesichl,  pulslos.  Wenige 
Minuten  sprier  triti  der  Tod  ein;  keine  Andeutung  von  Lfthmong.  Keine 
Seklion. 

Selbstverstandlich  ist  in  diesem  Falie  ohne  Seklion  eine  Apoplexie, 
z.  B.  des  Pons  oder  der  Medulla  oblongata,  nicht  auszuschliefien;  in- 
dessen  liegt  sicher  eine  solche  Annahme  bei  der  38j^brigen,  jugend- 
friseben  Frau  ohne  Nierenleiden  und  Arterienerkrankung  nicht  nahe. 
Auch  gibt  es  einen  ahnlichen  Fall  bei  v.  Frerichs,  in  dem  die  Sektion 
gemacbt  wurde,  aber  nicbts  ergab. 

2.  Scbneli  sich  entwickelnde  Herzschwache. 

Fall  117.  Dame,  in  den  besten  VerhUltnissen  bequem  Icbend.  g^Jahre 
alt.  Drei  Geschwister  diabetisch.  Selbst  sehr  nervOs,  lilt  jahrelang  viel  an 
Migrane  und  htitcte  oft  „wegen  Schwache"  das  Belt.  Leidet  selbst  seit  vielen 
Jahren  an  leichtem  Diabetes.  Trotz  gelegentlich  unglaublich  verkehrter  Be- 
handlung  durch  bertihmte  Kurpfascher  stieg  der  Zuckergchalt  nicht  (iber  6^'o- 
Dabei  blieb  die  Diurese  mSfiig.  Seit  ungefUhr  drei  Jahren  mHQig  qualitativ 
beschrSnkte  Diat.  Seitdem  war  der  Zuckergehalt  gering,  und  die  Dame  lebte 
ohne  jcde  Beschwerde  und  aufier  ihren  nervOsen  Zusl^nden  als  gesund,  nur 
blasses,  anHmisches  Aussehen;  Menstruation  zessierte  mil  dem  52.  Jahr.  War 
Ende  Oktober  etwas  erk^ltet,  doch  noch  imstande,  GUste  zu  empfangen.  Bei 
einer  solchen  Gelegenheit  am  27.  Oktober  leichter  Ohnmachtsanfall  mil  Er- 
brechen  und  Herzbeschwerden.  Diese  verschwanden  seitdem  nicht,  vielmehr 
stellte  sich  ein  dauerndes  OppressionsgefUhl  in  der  Herzgegcnd  mil  Ausslrahlen 
in  beide  Arme,  starker  in  den  linken,  ein.  Einigemale  Herzklopfen.  Herzaktion 
bis  am  30.  morgens  nicht  besonders  frequent,  regelmUfiig.  Keine  GerSusche, 
keine  Verbreilerung  der  Herzdampfung.  Normaler  Spitzenstofi,  keine  weilere 
Anomalie,  normale  Rellexe,  normales  Sensorium. 

Am  30.  nachmiltags  bedculende  Steigerung  der  Herzfrequenz,  unregel- 
mSflige  Aktion,  grofies  Angstgeftthl.  Keine  eigenlliche  Dyspnog,  flache  Riicken- 
lage  gut  ertragen.  31.  Herzfrequenz  140,  oft  aussetzend.  T5ne  und  Diimpfung 
normal.  Starke  Dyspiioii  mil  bedeutender  Steigerung  der  Frequenz.  Sensorium 
vollkomnien  frei.  Keine  Kopfschmerzen.  Natron  bicarbonicum  30  g.  Digitalis 
0*4  im  Infus;  Coffein.  natro-benz.  0*3  in  stdndlichen  Pausen  drei  Pulver 
hintercinander;  taglich  ein-  bis  zweimal.  I.November.  Herzfrequenz  160  und 
mehr,  Diimpfung  normal.  Dyspnol^  wie  gestem.  Sensorium  vollkommen  frei. 
In  der  Nacht  sind  Durchfalle  eingetreten,  nicht  besonders  tlbelriechend,  die 
auf  ganz  kleine  Dosen  Opium  aufhiiren.  Gleiche  Medikation.  Der  Zustand 
Snderle  sich  nicht  weiter.  Gcgen  Abend  wurde  die  Kranke  etwas  benommen, 
und  vor  Mitternacht  slarb  sie.  Sektion  nicht  gemacht.  Temperatur  slets  normal. 
Urin  vom  31.  Oktober,  TeilquantitSt,  Zucker,  polarimelrisch,  4*1%,  litriert 
4*9%.  1033  spezifischcs  Gewicht.  Spur  Eiweili.  Keine  Zylinder.  Urinmenge 
voni  31.  Oktober  bis  1.  November  mittags  (das  beim  Stuhlgang  Verlorene 
geschatztj  3500,  spezifischcs  Gewicht  1027.  Polarimelrisch  3*4,  tilriert  4*5; 
nach  VergJiren  und  Ausfallcn   mit  Hlci  dreht  der  Harn  —  0*45.  Im  Alher- 


Akute  HenschwAche,  Coma. 


329 


exirakt  lassen  sich  darch  Linksdrehung  nach  AusfHUen  mil  Blci  und  Ent- 
fernen  des  Bleis  durch  SHg  10^  OxybultersSure  nachweisen.  Also  jedenfalls 
bedeutende  Menge  von  solcher  ausgeschieden.  NH3  dementsprechend  sehr 
verraehrt,  3'2  g  in  24  Stunden  (trotz  30^  Natron  bicarbonicum !).  Zylinder 
ganz  vereinzelt.  Spur  Eiweifi. 

Fur  diese  Form  kann  ich  einen  Sektionsbefand  von  Taylor^) 
beibringen.  Der  Fall  ist  dort  als  Death  by  Coma  registriert,  indessen 
war  die  Kranke  bis  kurz  vor  dem  Tode  klar,  antwortete  auf  Fragen 
und  bot  ganz  das  eben  beschriebene  Bild  einer  akutesten  Herzschwacbe. 
Der  Leichenbefund  ergab  nichts. 

3.  Das  typische  (dyspnoische)  Coma  diabeticum. 
Coma  mit  todlichem  Ausgang  ist  bei  den  Diabetischen  hSufig, 
und  es  hat  demgemafi  dieses  hochst  auflallige  Vorkommnis  bereits 
fruhzeitig  Beachtung  seitens  der  Arzte  gefunden.  Marsh^)  hat  ihm 
bereits  im  Jahre  1854  (in  einer  sehr  lesenswerten  Abhandlung)  eine 
ausfuhrliche  Besprechung  zuteil  werden  lassen.  Ihm  war  auch  das 
Eigentumliche  dieses  Coma  der  Diabetischen  nicht  vollig  entgangen.  In 
dem  gleichen  Jahre  beschrieb  auch  v.  Dusch^)  einen  solchen  Fall; 
V.  Dusch  erorterte  bereits  die  Frage,  ob  es  sich  um  Uramie  gehandelt 
habe,  und  verneinte  sie. 

Fetters*)  entdeckte  bereits  die  Beziehungen  des  Coma  zur 
Acetonurie.  Seine  Kranke,  die  ihm  am  Coma  starb,  zeigte  in  st^rkster 
Weise  den  bekannten  eigentumlichen,    an  Chloroform  erinnernden 
Acetongeruch,  der  seitdem  so  oft  bei  schweren  und  bei  comatosen 
Diabetischen  beschrieben  worden  ist,  und  Fetters  wies  im  Blule  und 
Urin  Aceton  nach.  Kaulich^)  versuchte  dann  weiter  wahrscheinlich 
machen,  daI3  es  sich  in  diesem  Vorkommnis  um  eine  nach  ihm  auch 
bei  anderen  Krankheiten  vorkommende  Aceton vergiftung  han.dle. 

Kufimaul*^)  sah  im  Verlaufe  eines  Jahres  drei  Falle  von  Diabetes 
in  seiner  (Freiburger)  Fraxis  in  diesem  Coma  sterben,  welches  er  als 
^diabelisches  Coma"  bezeichnete,  und  welches  seitdem  den  Namen 
Coma  diabeticum  tr^gt.  Das  bestimmende Symptom  in  dem  Symptomen- 
Ivomplex  ist  die  hochst  eigenartige  Dyspnoe.  Rufimaul  stellt  sie 
darchaus  in  den  Vordergrund  und  schildert  sie  wie  folgt: 

^Nichts  vcrr£lt,  dafi  die  Luft  auf  dem  Wege  zu  oder  aus  den  Lungen  auch  nur 
das  geringsle  Hindemis  zu  Uberwinden  habe  —  der  Thorax  erweitert  sich  vortrefflich 
nach  alien  Richtungen,  den  vollkommenen  Inspirationen  folgen  ebenso  vollkommene 

>)  Taylor,  Guy's  hospital  reports,  vol.  XXV,  p.  170,  Case  1. 

-)  Marsh,  On  treatment  on  diahetes.  Dublin  quarterly  review,  vol.  XVII,  1864. 

5)  V.  Dusch,  Henle  und  Pfeuflfer,  Zeitschr.  f.  rationelie  Medizin,  N.  F.,  Bd.  IV,  S.  1. 

*)  Fetters,  Prager  Vierteljahrsschr.,  Bd.  LV,  1857. 

*)  Kaulich,  Prager  Vierteljahrsschr.,  Bd.  LXVII,  1860. 

•)  Kufimaul,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,  Bd.  XIV,  1874. 
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EnpiimtioneD,  es  fehU  jede  Blutstanung  in  den  Hilmnen,  jede  Cyanon.  Diete  giofie 
Atmung  war  tener  in  der  Kegel  zu^eich  beeehleonigt  Der  Kontntt  der  aUgemeinen 
SchwSehe  mit  der  Stirke  der  re^piratoriachen  Bewegnngen  iat  one  der  aulUlendifcen 
EigentOmlichkeiten  in  dem  Bilde.* 

Hit  RQcksicht  auf  die  hervortretende  RoUe,  wdche  diese  D3rspnoe 
in  dem  Symptomenkomplex  spielt,  ist,  wie  Kafimaal  selbst  herror- 
bebt,  die  Bezeichnang  dieses  als  „diabeUsdies  Coma  —  Coma  dia- 
beticom'*  nicbt  ganz  glQcklich.  Der  scbon  Yon  Knfimaal  gebraucbte 
and  spftter  von  Riefi  empfohlene  Name  ,,dyspnoi8cbes  Coma'* 
scheint  mir  bezeichnender  und  aach  desbalb  besaer  m  sein,  weil  die 
Vorstellnng  vennieden  wlrd,  dafi  es  sich  mn  ein  Voricommnb  handle, 
welches  dem  Diabetes  aosschliefilich  eigen  sei. 

Dies  dyspnoische  Coma  ist  beim  Diabetes  nicht  selten.  Voo 
777  meiner  DiabetesQLIle  sind  60  nnter  meiner  Behandlang  gestorben, 
von  diesen  ist  bei  17  typisches  dyspnoisches  Coma  sicher  konstatiert 
DazQ  kamen  noch  9  F&lle,  bei  denen  der  Ansgang  nnter  Coma  erfolgte, 
das  hOchst  wahrscheinlich  bei  mebreren  das  dyspnoische  war. 

T.  Frericbs,  Taylor  und  Mackenzie  berichlen  fiber  die  Htufigkeit  des 
terminalen  Coma,  ohne  zwischoi  typisch  dyspnoischem  Coma  und  Coma  ohne  Dyspno^ 
zu  unteracheiden.  v.  Frerichs  rechnet  auf  ^M)  tOdliche  Diabetesftlle  150  durch  Coma. 
Tayiori)  fiudet  auf  43  TodesfiUle  26,  Mackenzie*)  auf  87  Todetftlie  19  im  Coma. 
Blau  stelit  in  einem  seiner  wertvoiien  Referate  in  Schmidts  Jahrbachorn ")  87  Coma- 
l&lle  nach  dem  Alter  zusammen  und  findet: 

bis  zu  10  Jabren  3  FftUe, 

von  10—20  Jabren  23  Falle, 


21-SO 

n 

31  , 

n 

31-40 

>i 

16  . 

V 

41—50 

n 

6  „ 

n 

51-60 

n 

7  r 

n 

61—70 

7) 

1  FaU. 

In  einer  solcben  Zusammenstellung  meiner  19  Falle  tritt  das  Cberwiegen  des 
jugendlichen  Alters  noch  mehr  hervor.  Von  ihnen  waren 

im  Alter  bis  zu  10  Jabren  2  Falle, 

«  von  11—20  „  4  „ 
.  ,  „  21-30  „  8  , 
„  „  „  31-40  ,  2  , 
„      „     ^  41—50     „     3  „ 

Das  uberwiegend  haufige  Vorkommen  des  dyspnoischen  Coma  im 
jugendlichen  Alter  bangt  oiTenbar  damit  zasammen,  daB  es  sehr  riel 
hsLnfiger  in  den  Flillen  von  schwerem  Diabetes  ist.  Die  F&lle,  in 
denen  icb  es  sah,  waren  fast  alle  soiche.  Doch  finden  sich  in  der 
Literatur  zabireiebe  Falle  von  leichtem,  ja  sogar  latentem  Diabetes, 

»)  Taylor,  Guy's  hospital  reports,  vol.  XXV,  p.  147,  1881. 
')  Mackenzie,  British  medical  Journal,  7.  April  1883,  p.  655. 

Blau,  Referat  aber  Diabetes.  Schmidts  JabrbQcher,  Bd.  CCIV,  S.  88,  18Si 
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in  welchen  sich  nach  einerplolzlichen  Verschlimmerung  Coma  schnell 
entwickelt,  so  die  Faile  von  Landau,  Hoffa  und  Benda,  in  denen 
der  seit  Jahren  latenle  Diabetes  nach  einer  Operation  wieder  hervor- 
tritt  und  scbneii  durch  Coma  todlich  wird.  Ganz  besonders  hauiig 
endigen  durch  Coma  die  F&lle  von  „akutem  Diabetes". 

Der  Ausbruch  des  Symptomenkomplexes  kann  bei  geringer,  wie 
bei  starker  Zuckerausscheidung  erfolgen.  Ich  sah  das  dyspnoische 
Coma  mindestens  viermal  bei  einem  Zuckergehalt  von  wenig  Qber  2% 
eintreten.  Rosenstein  sah  es  bei  2*6,  L6pine  bei  Schmitz 
ein  wahrscheiniich  dyspnoisches  Coma  bei  1*5%. 

In  vielen  Fallen,  so  in  den  meisten  der  meinen,  handelte  es  sich 
dabei  um  Kranke,  die  sich  unter  mehr  minder  strenger  „diabetischer 
Dial"  beranden,  und  bei  welchen  also  die  Zuckerausscheidung  kunstlich 
beschr&nkt  war.  In  anderen  Fallen  aber  trifft  dies  nicht  zu;  so  kam 
eine  Kranke  mit  typischem  dyspnoischen  Coma  in  meine  Klinik,  bei 
der  Erscheinungen  des  Diabetes  erst  seit  vierWochen  bemerkt  waren, 
die  Krankbeit  aber  nicht  erkannt  und  ohne  jede  Nahrungsbeschr^nkung 
geblieben  war.  Sie  entleerte  grofie  Mengen  eines  Urins  von  1020  spezi- 
fischem  Gewicht  mit  2*9%  Zucker  (vergl.  beim  akuten  Diabetes). 

Meist  gehen  dem  Ausbruch  des  Coma  Storungen  im  Befinden 
der  Kranken  voraus;  Gemfitsbewegungen,  fieberhafte  Erkran- 
kungen,  welche  sehr  leicht  sein  konnen  —  so  in  einem  Falle  von 
Rosenstein  —  am  haufigsten  durch  Diatfehler  oder  sonstwie  hervor- 
gerufene  Verdauungsstorungen.  (Ober  den  EinfluB  von  Operationen 
siehe  bei  diesen.)  Vielleicht  steht  es  hiemit  im  Zusammenhange,  daB 
das  Coma  ofters  durch  Erbrechen  eingeleitet  wird.  Haufiger  fQhlt  sich 
der  Kranke  einige  Tage  elender,  schw&cher,  er  klagt  iiber  zuweilen  sehr 
heftige  Kopfschmerzen,  Schmerzen  im  Kreuz  oder  im  Bauch,  und  nun 
—  oder  auch  ohne  alle  Vorlaufer  —  tritt  als  erstes  Symptom  das 
eigenartige,  oben  beschriebene,  groBe  Atmen  ein,  in  alien  typischen 
meiner  Falle,  in  denen  die  Entwicklung  des  Symptomenkomplexes 
verfolgt  werden  konnte,  war  dies  ebenso  wie  in  Kufimauls  Fallen 
das  erste  unter  den  bestimmten  Symptomen.  Es  handelt  sich  meist 
nicht  von  Anfang  an  um  richtige  Dyspnoe,  die  Zahl  der  Atemziige 
kann  gering  sein,  w^hrend  schon  die  groBe  Atmung  klar  entwickelt 
ist,  in  zweien  meiner  Falle  wurden  bei  bereits  beginnendem  Coma  vier- 
zehn  abnorm  vertiefte  Respirationen  in  der  Minute  gez^hlt,  allmahlich 
werden  die  Respirationen  hauGger,  dann,  namentlicb  wenn  die  Kranken 
mehr  minder  lange  bewuBtlos  dagelegen  baben,  konnen  die  einzelnen 
Atemzuge  oberfiachlich  werden.  Nicht  lange  nach  der  charakteristischen 
Atmung  slellt  sich  Benommenbeit  ein,  selten  geht  ihr  ein  Zustand  von 
groBer  Aufregung  und  Jaktation  vorher,  oft  steigert  sich  einfach 
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die  schon  vorher  bestehende  Apathie  bis  zQm  Coma.  DerPuls  pflegt 
schneil  kleiner  zu  werden,  die  Frequenz  war  in  meinen  F&llen,  wenig- 
stens  im  Beginn  des  Coma,  meist  nicbt  uber  100,  erst  allm&hlich  stieg 
sie  auf  120,  dann  wurde  der  Puis  wegen  der  Schw&che  meist  unfQhlbar. 

Die  Korpertemperatur  ist  oft  schoa  beim  Eintritt  des  Sym- 
ptomenkomplexes  sehr  niedrig,  sie  kann  schneil  sinken.  Ich  sah  ein- 
mal  341  schon  im  Beginn  des  Coma.  Bestehendes  Fieber  (Rosen- 
stcin)  beruht  wohl  immer  auf  einer  Komplikaiion. 

Der  Urin  der  Kranken  enthalt  fast  immer  EiweiB,  selten  aber  ist 
die  Menge  bedeutend,  und  in  manchen  Fallen  fehlt  es,  wie  ich  selbst 
gesehen  babe,  wenigstens  bis  zum  Eintreten  des  Coma  ganz. 

Zylioder  sind  meist  vorhanden,  und  nach  Sandmeyer^)  sollea  Ktilz 
und  Aldehof  in  zwanzig  FSllien  ihr  reichliches  Aufireten  schon  im  Prodromal- 
stadium  des  Coma  beobachtct  haben,  doch  kdnnen  sic,  wie  ich  in  mehreren 
FSllen  bestimmt  beobachtete,  fehlen  oder  wenigstens  nur  ganz  vereinzelt  vor- 
handen sein  (s.  auch  Domanski  und  Heimann^). 

Im  Coma  konnen  anfanglich  die  AuBerungen  der  Unruhe  wohl 
noch  fortbestehen ;  allmahlich  horen  alle  Reaktionen  und  spontanen 
AuBerungen  auf,  der  Kranke  liegt  in  denkbar  tiefsler  BewuBtlosigkeit, 
Pupillenreflexe  konnen  lange  erhalten  bleiben,  ebenso  die  Sehnenreflexe 
(Grube,  Williamson,  eigene  Beobachtung).  Sedes  involuntarii  sind  nicht 
selten;  Konvulsionen  sind  bei  richligemdyspnoischenComa  hochst  selten. 
Wo  sie  eintreten,  pflegt  es  sich  um  atypisches  Coma  (oft  Urtoie)  bei  Dia- 
betischen  zu  handehi;  doch  durfle  z.  B.  unter  den  Fallen  von  Lossen'^) 
mit  Konvulsionen  ein  typisches  dyspnoisches  Coma  gewesen  sein. 

Wo  das  Coma  sich  zur  vollen  Hohe  entwickelt  halte,  wurde 
es  fast  immer  todlich;  gunstigen  Ausgang  habe  ich  nur  in  wenigen 
Fallen  erlebt,  in  denen  energische  Behandlung  mit  groBen  Alkalidosea 
eingeleitet  wurde,  nachdem  sich  das  groBe  Atmen  bereits  deutlich  ein- 
geslellt  halte,  ehe  aber  noch  das  BewuBtsein  vollsl&ndig  verschwunden 
war  (vergi.  bei  Therapie  des  Coma). 

Nach  Eintritt  des  vollstandigen  typischen  Coma  stebt  der  Tod 
in  kurzer  Zeit,  meist  vor  Ablauf  von  24  Stunden.  in  sicherer  Aussicht. 
In  einem  meiner  Falle  vergingen  vom  Eintritt  des  Coma  bis  zum  Tode  nur 
sechs  Stunden,  doch  konnen  vom  ersten  Auftreten  der  Dyspnoe  bis  zum 
Tode  zwei  oder  drei  Tage  vergehen.  Wie  andere  sah  auch  ich  einigemale 
das  bereits  charakteristisch  groBe  Atmen,  mit  Benommenheit  verbunden, 
sich  zunachst  wieder  vollslandig  verlieren,  nach  einigen  Tagen  aber  trat— 
die  charakteristische  Dyspnoe  von  neuem  auf,  um  nun  schneil  zun^ 
Coma  zu  fuhren. 

San  dm  oyer,  Verhandlungen  des  Kongresses  fUr  innere  Medizin,  1891. 
Domanski  und  Reimann,  Zeitschr.  fUr  Heilkunde,  1901. 
Los  sen,  Zeitschr.  ftir  klin.  Medizin,  Bd.  56. 
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Die  Falle,  in  denen  ich  das  dyspnoische  Coma  in  dieser  typischen 
Weise  verlaufen  sah,  waren  fast  alle  solche  von  reinem  Diabetes,  nur 
in  einem  Falle  handelte  es  sich  um  Diabetes  mit  Lebercirrhose  und 
H^osiderosis  (Fall  88).  Auch  lag  in  keinem  meiner  F^lle  eine  Kompli- 
kation  vor,  aaf  deren  Recbnung  der  plotzliche  tddliche  Ausgang  gesetzt 
werden  durfle.  In  einigen  bestand  Lungentuberkulose,  letztere  war  in- 
dessen  kaum  je  sehr  entwiekelt.  In  einem  der  KuOmaulscben  F^lle 
bestand  Lungengangran. 

Die  Patbogenese  des  dyspnoiscben  Coma  diabeticum  wird  am 
Schlusse  dieses  Abscbnittes  besprocben. 

4.  Das  atypiscbe  Coma  bei  Diabetiscben. 

Diabetisebe  konnen  im  Coma  zugrunde  geben,  obne  die  eigen- 
tumlicbe  Dyspnoe  zu  zeigen,  welcbe  das  typiscbe  Coma  diabeticum 
cbarakterisiert. 

Von  diesen  Fallen  sind  die  meisten  nicht  als  Coma  diabeticam 
anzusprecben,  weil  komplizierende  Krankheiten  die  Ursacbe  des 
Coma  sind.  Selbstverstandlich  ist  das  fur  Krankbeiten  des  Zentralnerven- 
systems,  zu  denen  sicb  der  Diabetes  binzugesellt  hat  (Tumoren,  Skle- 
rosen,  progressive  Paralyse  etc.)  oder  die  sich  zum  Diabetes  gesellt 
haben  (Apoplexien,  Encepbalomalacien,  Meningitis  etc.). 

Weniger  leicbt  und  sicher  ist  die  Trennung  des  ur&mischen 
Coma  als  terminale  Erscbeinung  des  Diabetes  vom  diabetiscben  Coma. 

Dafi  bei  Diabetiscben  Uremic  ofter  vorkommt,  ist  von  vornherein 
einleuchtend,  da  chronische  arteriosklerotiscbe  und  genuine  Nieren- 
schrumpfung  und  eitrige  Nephritis  bei  ihnen  nicht  selten  sind.  Man 
wird  die  Deutung  des  terminalen  Coma  beim  Diabetiscben  als  ur&misches 
uberall  da  zulassen  mussen,  wo  dasselbe  nicht  ausreichend  als  typischcs 
dyspnoisches  Coma  cbarakterisiert  ist  und  wo  eine  der  genannten 
schweren  Erkrankungen  des  Harnapparates  vorliegt.  Als  Zeichen  einer 
solchen  genugt  aber  nicht  das  Bestehen  von  Albuminuric,  auch  nicht 
das  Auftreten  von  Albumen  und  von  Zylindern,  zur  Zeit  des  Coma. 

Da,  wo  neben  dem  Diabetes  schwere  Erkrankungen  der  Leber 
(Cirrhose  etc.)  oder  der  Lunge  (vorgeschrittene  Tuberkulose)  oder  septische 
Infektion  (Phlegmone,  Karbunkel,  Gangran,  interne  Eiterungen  etc.)  be- 
stehen, und  wo  das  tddliche  Ende  im  Coma  erfolgt,  wird  natQrlich 
eben falls  zu  berucksichtigen  sein,  daO  solche  schweren  erschopfenden 
Krankbeiten  auch  obne  Diabetes  oft  im  Coma  endigen. 

Nach  Ausscheidung  all  dieser  Falle  bleiben  indessen  doch  noch 
solche  ubrig,  in  denen  Diabetische  im  Coma  sterben,  und  in  denen 
dieses  Coma  einerseits  nicht  auf  Recbnung  komplizierender  Krank- 
heiten gesetzt  werden  darf  und  andererseits  nicht  das  typiscbe  dyspnoische 
Coma  diabeticum  ist. 
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Diese  F&lle  von  atypischem  Coma  diabeticam  sind  nicht 
h&afig,  ich  babe  zwei  oder  drei  geaeben;  der  eine  (Fall  76)  ist  oben 
wegen  seiner  Lungengangr&n  aafgefQbrt,  aaf  ibn  warden  wir  sogleich 
nocb  einmal  zurilckkommen;  von  den  anderen  sind  leider  die  Kranken- 
gescbicbten  verloren  gegangen.  Icb  kann  nur  angeben,  dafi  in  diesen 
Fftllen  das  Coma  sowie  das  typiscbe  dyspnoiscbe  Coma  in  einem  bis 
zwei  Tagen  tSdiicb  worde,  obne  dafi  die  „grofie  Atmang"  KuBmaals 
cbarakteristiscb  hervorgetreten  wftre. 

Ancb  in  der  Literator  finden  sicb  derartige  FAlIe,  so  je  einer  won 
Kraas^)  and  von  L6pine.^)  In  beiden  traten  mebrfacb  beftige  epilep- 
tiscbe  Anf&Iie  aaf. 


Von  den  bier  besprocbenen  vier  Formen,  in  denen  der  Tod  beim 
Diabetes  melitas  eintritt,  ist  das  dyspnoiscbe  Coma  weitaus  die  wicbligste. 
Diese  Todesart  ist  die  b&ufigste  der  beim  Diabetes  melitas  vorkommenden, 
fQr  die  scbweren  Fftlle  steilt  es  den  gewSbnlicben  Aosgang  dar.  Seine 
Patbogenese  ist  seit  lange  der  Gegenstand  angestrengter  vielseitiger 
Arbeit  gewesen,  and  icb  glaabe  mit  Stadelmann,  dafi  die  voriiegenden 
Resaltate  genQgen,  am  eine  Erklftrang  dieses  wicbtigen  Pb&nomons  zu 
begrflnden.  Der  besondere  Wert  der  von  Stadelmann  zaerst  gegebenen 
Erislftrang  des  typiscben  Coma  diabeticam  alsS&arecoma  ist  der,  dafi 
sie  ans  eine  Tberapie  kennen  gelebrt  bat,  welcbe,  wenn  sie  ancb 
dem  zur  vollen  Entwicklang  gekommenen  Coma  gegenOber  meist  im 
Stiche  lafit,  doch  vor  den  sch£Ldlichen  Folgen  der  diesem  typiscben 
Coma  diabeticam  zagrunde  liegenden  Acidosis  und  damit  vor  dem 
Coma  selbst  fiir  lange  Zeit  schQtzt. 

Die  diabetische  Acidosis  ist  S.  215  eingehend  abgehandelt  worden.  Von 
dem  dort  AusgefQhrten  mufi  hier  folgendes  rekapituliert  werden:  In  schweren  Fallen 
von  Diabetes  —  namentlicb  solchen  bei  jungen  Menschen  —  tritt  meist  nach  Iftngerem 
Bestehen  der  Krankheit  eine  abnorme  Saureproduktion  auf.  Da  die  Saure  oder  die 
Sauren,  um  deren  abnormes  Auftreten  es  sicb  bei  dieser  diabetischen  Acidose  handelt, 
an  Alkali  gebunden  im  Urin  ausgesthieden  werden,  so  entziehensie  dem  Organismus 
Alkalien;  bei  reichlicher,  anhaltender  Saurebildung  (schwerer  Acidosis)  entsteht  so  im 
Organismus  leicht  Mangel  an  dem  zur  Neutralisierung  n5tigen  Alkali;  dieser  verrat 
sicb  durcb  das  Auftreten  gesteigerter  NH,-Ausscheidung ;  in  ihr  zeigt  sich  die  Fahig- 
keit,  welche  der  StofTwecbsel  des  Menschen  ebenso  wie  der  des  Hundes  besitzt,  dann, 
wenn  der  StoiTwechsel  mit  Saure  belastet  wird  und  zur  Neutralisation  eingefdhrter 
oder  im  KOrper  gebildetcr  Sauren  des  Alkalis  in  gesteigerter  Menge  bedarf,  an  Stelle 
des  fixen  Alkalis,  NH,  herzugeben,  welches  er  aus  dem  £iwoifi  bildet,  und  welches 
er,  falls  kein  NH,- (Alkali-)  Bedtirfnis  vorlage,  als  HarnstoIT  ausscheiden  wQrde. 

Die  gesteigerte  NH.-Ausscheidung  im  Urin  ist  also  ein  Mafi  fQr  die  Acidose, 
richtiger  fQr  das  durch  diese  herbeigefUhrte  AlkalibedQrfnis,  und  aus  der  gewaltigen 

•)  Kraus,  Prager  Zeitschr.  fUr  Heilkunde,  Bd.  X,  S.  152,  1890. 
*)  Lepine,  Revue  de  mddecine,  tome  VIII,  p.  lOOi,  1888. 
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dauemden  Steigerung,  wekhe  mo  beim  Diabelischen  niit  Acidose  g^m  gewiSi&UQb 
ieigtf  ist  das  dauemde  Bestehen  eines  Deficits  an  fixeti  AlkaLien  m  efschlieJkn. 

Die  S9.UFe,  um  die       sich  bei  der  diabetiscbcn  Acidose  batidelt,  so  gut  wie 
I  aussehlieClich  ist  die  liriksdrehende  {E-Oxybutlersliure.    Sie  wird  sicber  in  fast  alien 
FMlen  soicher  Acidosis  uiid  in  vielen  in  einer  so  groCen  Menge  {bis  liber  50^  per 
Tag)  im  Urin  ausgeficbieden,  dafS  dadurch  das  sLarke  Aikalibeddrfnis  der  Diabetischen 
obne welters  erkiart  wird, 

Docb  is!  m  B4«br  wohl  denkbar  und  gar  nicbt  ufiwabrscbeintichf  dalS  in  cimelnen 
F^lten  die  diabetische  Acidosis  sich  unter  Bildung  und  Atisscheidung  anderer  S^ureo 
(Milchsaurei  Fettsfturen  etc.)  Yolhieht.  Bisber  ist  freilich  eine  fiolcbo  Saure,  welch©  die 
OxybuttersHure  ersetzt  hJitte,  noch  nicbt  sicher  aufgefunden.  Am  wahrscheinlichsten 
i£t  es,  daB  einmal  Acetessigs&ure  fitr  sie  eintreten  kann.^) 

I  Die  ^Oxybutters&ure  ist  noch  nach  ainer  anderen  Bichtutig  von  besonderer 
Wichtigkeit,  sie  vermitlelt  den  Zusa  mm  unhang  zwischen  der  Acidose  und  der  Aceton- 
urie.  Die  Oxybuttersilure  darf  jedenfalls  ffir  die  diabetische  Acetonurie  als  die  Mutter- 
Bubstani  des  Aceton  angesprochen  werden-  Das  Aceton^  welcbes  der  Diabetische  aus* 
icheidetn,  entsteht  in  der  Hauptsaehe,  ttber  Aeetessig^aure^  aua  ^^0 xybu tiers aure;  doch 
steht  die  Menge  de^  ausgeHchiodenen  Aceton  in  keinem  festen  Verbaltnisse  tnr  Menge 

!der  ausgeschiedenen  oder  dei*  gebildeten  p-Oxybuttersllure,  es  kann  neben  viel  oder 
Venig  Oxybuttersaure  oder  selbst  bei  vo  lis  land  i  gem  Feblen  dieser  seiner  Multersubstani 
•?ieil  oder  wenjg  Aceton  ausgeschieden  werden. 
FQr  die  Acetessigsaure  and  das  Ausscbeidungsverhtltnis  zwischen  ihr  und  der 
.Oxybuttersllure  gilt  das  Gleiche  wie  filr  das  Aceton. 
Cber  die  Abh^lngigkeit  der  Oxyb u Iters aure-  iind  Acetonausscheidung  von  der 
Petteinnahme  s,  bei  Acidose. 
Die  Abh^ngigkeit  des  typischen  Coma  diabeticum  von  der  diabe- 
lischen  Acidose  fmdet  zun^chst  darin  Ausdruck,  dafi  die  Kranken,  bei 
denen  die  Acidosis  einen  hohereii  Grad  der  Entvvicklung  erreichtj  falls 
^sie  niebt  friiber  durch  eine  bompUzierende  Krankheit  forlgerafft  werden 
Oder  falls  nicht  energische  Therapie  noch  Wandel  acbafTf,  im  dys- 
l^pnoischen  Coma  zn  slerben  pOegen. 
H        Nocb  vvichliger  ist  es,  dafl  unter  meioen  an  typischem  Coma  Yer- 
Hstorbenen  kein  Fall  sich  findef,  bei  dem  nicht  schwere  Acidose  vorlag. 
^  Von  anderer  Seito  (Rumpf,  MUnzer  und  Stralier)  sind,  wie  schon 

oben  angefilbrt,  F^lle  mit  typischem  Coma  beschrieben,  in  welch  en  Oxybutter- 
silurG  nicht  gefunden  wurde,  obgleich  die  sebr  bedeutcnde  Steigerung  der 
MJ^-Ausscheidung  (5  —  lfj  per  Tug)  das  Beslehen  der  Acidose  verriet  {vergl. 
hiertiber  bei  Acidose), 

Die  gesteigerte  NHg-Aosscheidung  ist  nicht  nur  afs  Zeichen  der  Acidosis 
wicbtig,  son  dem  ihre  GrSiJe  stellt  auch  ein  MuH  dar,  nach  dem  die  Gefahr 
beraessen  werden  niuli,  mit  der  die  Acidose  den  Diabetiscben  bedroht.  NFIg- 
Ausscheidung  von  mehr  wie  3  tj  per  Tag  zeigl  bei  cinem  Diabetiscben  immer 
eine  Acidose  an,  welcho  mit  Coma  droht.    Herter^}  fand  als  VorMafer  des 


I 


Der  Gedanke  Stern  bergs  (Zeitschr.  fQr  Min,  Medizin,  Bd.  38),  da0  die 
p^Amidobuttersaure  die  Muttersubstanz  der  i^-Oxyhuttersaure  und  so  der  eigentliche 
Trilger  der  Acidose  sei^  hat  sich  nicht  bewahrt. 

')  Herter,  Journal  of  exper.  medicine^  tome  V, 


Sfmptome  nod  EemsSkaOonea. 


rirf  ^ImMfiig  bedeuiende  Steigenmg  der  SH^-Aqgchwdniiy  Vm  za  90% 
4ikn  iiie%umUS  und  lieht  in  ihnen  ein  prognostisehes  ZriAta  Wo  mm  flfccr 
40  ^itt^M^f  muB  ich  nach  iDeinen  bisherigen  EHahmnfen  den  Kmikai  fUr 
(rHUkf  itAar  Npftter  dem  Conm  ycrfaUen  haltcD,  wcnn  andi  sooidHt  dnrdi 
%nif4m%utu\\f  die  NH^-Aiitscheidang  herabgedrftekt  nnd  die  drobeode  Kali- 
^f4$\$Uit  bifiAU/fgencboben  werden  kann  nod  (alb  nidit  nodi  die  Beaeitignny 
A^rf  SMum  durch  die  Bebandlung  gelingt  Es  pflegt  die  1SH,-Av»clieidiuig. 
mmtu  nUi  elnmal  solcbe  Grade  erreicbt  hat,  allmjUilich  water  m  sidgnu  and 
t^hW^ifiWch  kann,  wie  spftter  noch  gezoigt  werden  wird,  ibrem  weilcren  Waebs- 
%nmt»  aur;h  dorch  Natronbikarbonateinfuhr  niebt  inuner  Halt  griioten  werden. 
K#br  mifrkwardig  nnd  noch  anaufgeklftrt  ist  aber  die  Tataaebe,  daB  sie  aneh 
M  mux  KxzeO  gesteigertor  Sftarebildung  (60  ^  OzybntterriUire  tigiieh!  Magna  3- 
l/i«vy)  in  der  Kegel  nicht  fiber  7*0  bia  hOcbstens  8*0^  per  Tag  aleigt;  die 
VuuiW  von  Stadelmann  von  10*5  bis  11*0  and  12-5  per  Tag  steben  ganz 
«r«rriiinzolt  da. 

AIh  Stadelmann  das  Coma  diabeticnm  ala  Sfiorecoma  dentete 
find  auf  seine  Deutung  die  Nalronbehandlung  deaaelben  grOndete,  konnte 
Iff  aich  auf  die  Versuche  von  Walther  attUzen,  der  einen  diesem 
typiscben  diabetischen  Coma  im  hOcbsten  HaBe  ftbnlichen  Symptomen- 
komplex  bei  Kanincben  dadarch  erzeagte,  daS  er  ihnen  grofie  Hengen 
Kalzsfture  zufflbrte.  Die  so  behandelten  Tiere  werden  comatSs  and 
Mterben  unter  der  gleichen  eigentQmlichen  Dyspno6|  wie  aie  der  Diabe- 
tiscbe  in  dem  dyspnoischen  Coma  zeigt.  Bei  aolchen  im  Sftnrecoma 
liegenden  Kanincben  wies  Walther  eine  ganz  gewaltige  Abnahme 
der  Kohlens&ure  im  arteriellen  Blate  nach.  Dies  beweist^eine  starke 
Verminderung  der  Blutalkaleszenz,  denn  die  Menge  der  Kohlens&arc 
im  Blute  htogt  in  der  Haaptsache  von  der  Menge  der  za  ihrer  Bindung 
im  Blute  disponiblen  Alkalien,  das  ist  der  Blatalkaleszenz,  ab.^) 

Minkowski  fand  dann  diese  gleiche  Abnahme  der  Kohlensaure, 
'las  ist  der  Alkaleszenz  des  arteriellen  Blutes  im  diabetischen  Coma.  In 
C'incm  Falle  mit  beginnendem  Coma  fand  er  15%,  im  anderen  bei  voll 
entwickellem  Coma  37o  Kohlensaure  (gegenUber  407©  beim  Normalen), 
w£Lhrend  er  in  zwei  anderen  Fallen  von  Diabetes,  das  ist  bei  einem 
Schwerdiabetischen,  der  sich  wohl  befand,  und  einem  Diabetischen, 
der  infolge  von  Meningitis  im  —  nichtdiabetischen  —  Coma  lag, 
normale  Werte  erhielt.  Nach  all  diesem  scheint  es  mir  berechtigt,  die 
Idcntiiat  des  typischen  (dyspnoischen)  diabetischen  Coma  mit  dem 
Siiurecoma  zu  behaupten.  Die  Identit&t  des  Symptomenbildes 
ttllein  hatte  freilich  nicht  geniigt,  um  die  Identit&t  der  Pathogenese 
zu  beweisen. 

*)  Die  Rolle,  wclche  die  £iweiCk6rper  des  Blutes  fOr  die  Aufrechthaltung  seiner 
„liBHizitat'\  das  hoifit  hier  fUr  die  Neutralisierung  der  OxybuttersAure  spielen,  ist  noch 
liaiiz  iieuerdings  von  Rzenfkowski  betont  Ich  glaube,  dali  weitere  Untersuchungen 
iiani(*ntlich  iiber  den  Wert  der  direkten  Bestimmung  der  Blutbasizitilt  abzuwarten  sein 
ditrntm. 


Durch  zahlreiche  griindlicho  deulsche  (s,  bei  Magnus-Levy)  und 
englische  unci  amerikaiiische  Arbeiten  (Herter,*)  Beddard  Pemhrey 
SbriggSj-l  Joslin'*)  sincl  die  so  begrundeten  Anschauungen  iiber  die 
diabelischo  Acidose  und  das  Coma  diabeticum  nach  alien  Richtungen 
bestatigt,  und  die  Forlselzung  jener  Arbeiten  meiner  Klinik  durch 
Magnus-Levy  hat  eine  ganz  gevvaltige  Forderung  gebracht. 

Magn ias*Le  vy *)  gelarg  die  quanlitativ  genaue  Beslimmung  der  in  der 
Acidose  aurtretcndcn  Mengen  von  P-Oxybutter^^iiui*e  (welehe  er  audi  krislallinisch 
darslellen  lehrlts),  iind  iiiedurch  ward  er  als  erster  in  den  Stand  gesetzt,  zahlen- 
mlBig  die  GrQiie  der  Acidose  zu  bestimnieo  und  das  Verliallnis  zwischen  der 
auftretenden  Satire  und  deni  zu  ihrer  Sauigung  im  Kfjrper  disponiblen  Aikaii- 
besland  zu  bereehnen :  Waiirend  der  Diabetiscbe  sonst  hbehstens  GO  ^  Oxy- 
ballersSure  ira  Urin  ausschoidel,  kann  diese  Ausscheidung  ini  Coma  bis  auf 
160  fj  in  24  St  und  en  sieigen,  bis  in  der  Agon  e  die  Sokretion  versiegt,  Dann 
iinden  sich  gewalElgo  Mengen  der  SMure  {100— 200//)  in  den  Organen  der 
Leiche  anfgespeichcrl;  das  sind  S^uremengen,  welche  (auf  das  Kilo  Kfirper- 
subslanz  und  auf  SalzsSure  umgerechnet)  so  groG  und  grofjer  sind  wie  die 
zur  SaurevcrgifUujg  beim  Kaninchen  erforderlichen.  Juslin  fand  in  seineni 
Falle  wlihrend  der  drci  Tage  des  Coma  eine  Oxybuttersaureausscbeiduag  voo 
437  *7  (mehr  als  3%^  des  Kiirpergewichts)  aus  dem  Ijberscliuti  der  ausgeschiedeneii 
Busen  {iber  die  Mineralsauren  berechuet;  256  fj  Oxybiittersaure  konnte  er  aus 
dem  Urin  exlrahieren, 

AuBer  der  ?-OxybutlersJiurc  kommt  noch  Acetessigsiiure  niit  hSchstens 
10  fy  ill  Betrucht.    Anderen  S^uren  ist  auch  Magnus- Levy  nichl  begegnet, 

Gesteigerter  EiweiCzerfall  findet  im  Coma  fQr  gewdhnlich  nicht  statt. 

Es  ist  bereits  gesagtj  dafi  das  Auftreten  des  Coma  diabeticum 
fanz  gewohnlieb  durch  verschiedenartige  Schadlichkeiteu,  welche 
den  Kranken  treffen,  vermiltelt  wcrde;  unter  diesen  sind  einzelne,  dereo 
Wirkung  oiTenhar  darauf  beruht^  daG  sic  die  Acidose  begiinstigen. 
So  habe  ich  zu  meinem  Bedauern^  ehe  ich  die  Behandlung  der  Acidose 
durch  Alkalieti  gelernt  halte,  in  vier  Fallen  das  Coma  eintreten  sehen, 
ab  ich  die  bereits  mit  starker  Acidose  behafteten  Diabetischen  plotzlich 
auf  ausschliefiliche  Fettfleischnahrung  setzte;  es  ist  das 
ein  Beispiel  fiir  das  eben  Gesagte^  denn  die  Fleischdiat  ist  eine 
exquisit  saure^  das  heil3t  es  entstehen  bei  der  EiweiBzersetzung  Sauren 
in  bedeutender  Menge,  welche  zu  ihrer  Sattigung  weitere  Anspruche 
an  den  Alkalibestand  des  Organismus  macheoj  seine  Hypalkalitiit  steigern. 

AuGerdem  werdon  auch  durch  daa  rL^ichUche  Felt  in  der  Kabrung  d(?m  K^irper 
alkaUsche  Basini  entzogen:  Die  im  Darme  abgespaUenen  FettsHuren  bilden  turn  Teil 
tnit  Kalk  und  Magnesia  unlMicho  Seifen,  welctie  nicbt  resorbierbar  sind.  Die  ao  dem 

Herter^  Journal  of  exper.  medicine,  tome  V. 
»)  Beddard  Pembrey  Sbrigps,  Lancet,  1903,  May  I6i^- 
•)  Joslin,  Journal  of  medic,  research.,  tomt?  6,  Boston,  190L 
*)  Magnus* Levy,  Archiv  fiir  expen  PathoL  und  Pharmak.,  Bd.  4B,  auch  als 
ondcrwerk  r  Die  OxybuttersHure  und  ihro  Beziehungen  zum  Coma  diabeticum.  Leipzig, 
Vogel,  1899. 


fie  AeettoBlJBie.  Crlanie 
Toxiae 

Doe 


Vcflt 

Com.  dvoAJL  comb  f.rii.if.iiliMilirm,l></.n  Wea^nwk  sie  riedien 

oaefr  AmCool  I>xnjx  £a!il>?i:  sodi  saxb  AectiuNx  in  reudUklicr  Men^  im 

fTciiL.  I .'/  rnxd  numr.  jx  *f  uieis  o^eisiw  Fille  bis  HO^  pmr  Ta^.  and  schoo 
'bxTfiii  Fe tilers  b«t         Beste&ea  tqh  Ai^rtooioxafr.  dks  Aoelon  in 

Noil  [ait  5Li:h  aber  oicbt:  bew^ises.  *Ss&  AiKtcw.  auafin'  in 

rxml  Pl^eati  Acetoa  In  ^ier  Xeoge  voa  tigLicii  ^bast       per  o?  ob 
Ver?iit.Tin'j5eP5*.*Q*euicui:|en:  Kalimaat  koniiQ*  bei  cS»  gliriciiieii  Tieren — 
er?t  <iizr<:d  5  y  A'::f*toa  anii  mehr.  LaaediaLb  zweier  StoosieEi  sobkotan^ 
bei^bni'.-arL  Er«cQt?miiii:;ea  Jes  E^auscbLes  eczleienL  B^rob  H«ndeklirt«i^ 
ielbst  L'.'7  ohne  Wirkung,  and  beini  XeosdEm  fib  KoBmmnE. 

♦5^  per        oit  wooheoian;;  -jhn<?  jede  Wirkung. 

Dunai.-ii  muii  man  <ia^  Ace  to  a  zu  iea  veaL;  gifkifen  Sob- 

M:ta  iciaii  ui^iriiug*:^  •iiawimit^o.  zwischen  dec  Vkknmg  de»  Acdoos 
beiru  nurma^tja  Miin:«cii«in  ind  Ti*:r*:.  and  dnr  beim.  Dta^tftBsebca  bcsScbe 
der  L'nLei^oUitiii.  iuJ  >:r>t<i r*2r  i^^!-  oxydiert,  letzterar  ebw  aiiT&t^  ami  e»  kiae 


1   Wilh.  ^o;! n^-:.  Zi-Mfschr.  L  iiin.  Mediziiu  Bd. 
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das  Aceton  eben  deshalb  beim  diabetischen  Menschen  zur  Wirkung,  wcil  es 
nicht  zersetzt  werde. 

Dieser  Einwand  dtlrfte  kaum  direkt  zu  widerlegen  sein,  doch  dtlrfte  er 
auch  ohne  Bodcutung  sein,  solange  es  nicht  gelingt,  auf  andcrem  Wege  die 
ursSchliche  Bedeutung  des  Aceton  fUr  das  Coma  wahrscheinlich  zu  machen. 
Hiezu  gentigt  nun  ofTenbar  nicht  die  Beobachtung,  dafi  dem  Auftreten  des 
Coma  iJfter  sehr  starke  Acetonausscheidung  vorausgeht,  vergl.  S.  227. 

Denn  cinerseits  ist  keineswcgs  erwiesen,  daB  die  Acetonausscheidung 
in  alien  Fallen  vor  dem  Einlrelen  des  Coma  wXchst;  es  gibt  FSlle,  wo  die 
Acetonreaktion  mit  dem  Auftreten  des  Coma  schwindet  (Dreschfeld*). 
Andererseits  ist  die  Steigerung  der  Acetonausscheidung  bis  zu  den  httchsten 
Graden  keineswegs  ein  sicheres  Zeichen  fiir  das  baldige  Auftreten  von  Coma. 
Ich  habe  in  einem  Falle  eine  durch  Wochen  fortdauernde,  gewallige  Aceton- 
ausscheidung Ofter  bis  (iber  6  g  per  Tag  gesteigert  gesehen,  erst  nach  sechs 
Wochen  folgte  Coma.  Ein  andercr  Diabetiker  lebte  seit  vier  Jahren  auf  raeiner 
Abteilung  mit  fortdauernder  Acetonausscheidung  von  (iber  2,  oft  3 — im 
November  1897  erreichte  diese  zweimal  die  Htthe  von  10  (j  oder  nahe  daran. 
Die  gleiche  HQhc  erreichte  sic  wieder  am  4.  und  5.  Dezember,  dann  ging 
sic  wieder  auf  6— Sf^  herunter,  und  bei  trat  am  19.  Dezember  Coma 
ein,  das  in  zweimal  24  Stunden  tddlich  wurde;  in  den  Ictzlen  24  Stunden 
stieg  dann  die  Acetonausscheidung  schnell  auf  (iber  9  g.  Bis  dahin  waren 
allerdings  die  ganz  hohen  Acctonausscheidungen  auch  immer  auf  Zeiten  gefallen, 
in  denen  der  Kranke  sich  schlecht  und  schwach  flihlte,  aber  von  Zeichen 
von  Coma  diabeticum  oder  Zeichen  einer  Acetonintoxikation  (rausch^nlichen 
Zustanden)  waren  sie  bis  dahin  nicht  begleitet. 

Sieher  mufi  mit  der  Moglichkeit  des  Eintrelens  von  Acetonintoxi- 
kation beim  Diabetischen  gerechnet  werden,  doch  fehlen,  so  viel  ich 
sehe,  zuverlassige  Anhaltspunkte  fiir  die  Annahme,  daB  es  tatsachlich 
bei  dem  durch  Coma  erfolgenden  lodlichen  Ende  der  Diabetischen  eine 
entscheidende  Rolle  spiele.  Uber  Aceton  in  Cerebrospinalfliissigkeit 
siehe  folgende  Seite  Grunberger. 

Es  sind  die  DiabetesfSlle  mit  schwerer  Acidose,  in  welchen  die  Aceton- 
urie  in  jenen  hohen  Graden  auflritt,  die  an  Aceton-Autointoxikation  denken 
lassen;  das  Aceton  ist  ja  ein  Abk(5mmling  der  ^-Oxybuttersauro.  Es  wfire 
sicher  ungerechtferligt,  die  Acidose  in  ihrer  Bedeutung  fttr  solche  Falle  und 
far  das  drohcnde  Coma  zugunsten  der  Aceton^mie  herabzusetzen,  denn  sie 
ist  nicht  nur  wissenschaftlich  viel  bcsser  begrtindet,  sondern  —  wegen  der 
Bikarbonaltherapie  —  praktisch  allein  fruchtbar. 

Von  der  AcetessigsSLure  ist  nicht  bekannt,  dafi  sie  giftig  sei.  FrUher  nahm 
man  bekanntlich  an,  dafi  die  fragliche  Substanz,  welche  die  Eisenchloridreaktion  gibt, 
Acetylessigaiher  (richliger:  -ester)  sei,  und  Quincke*)  und  Buhl*)  (Tappeiner) 
sind,  nachdem  sie  die  Giftigkcit  dieses  Ester  nachgewiesen,  dafQr  eingetreten,  daC 
auch  Acetylather-Intoxikation  als  Ursache  des  Coma  diabeticum  in  Belracht  komme. 


*)  Dreschfeld,  British  medical  Journal,  21.  August  1886. 
«)  Quincke,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1880,  Nr.  1. 
>)  Buhl,  Zeitschr.  fOr  Biologic,  Bd.  XVI,  S.  486. 
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Symptome  uud  Komplikationen. 


Indessen  handelt  es  sich  im  Hanio  dos  Diabetischen  mit  Acidose  nicht  una  Acetessig- 
ather,  sondern  um  Acelessigsfture.')  DaC  diese  in  dor  Acidose  vielleicht  als  Saure  eine 
Rolle  spiel t,  ist  bereits  erOrterl.  Ferner  ist,  wenn  auch  von  Giftigkeit  der  Acetessig- 
sauro  im  cewohnlichen  Sinne  dieses  Worles  keine  Rede  sein  kann,  doch  der  Fund 
von  GrQnberger*)  zu  beachten.  Griinberger  wies  in  einem  Falle  von  Coma  diabeti- 
cum  bei  einem  IGjahrigen  MJldchen  Aceton  und  Acetessigsaure  in  der  Cerebrospinal- 
fiGssigkeit  nach,  wahrend  Acetessigsaure  im  Urin  fehlte  —  also  keine  starke  Acidose 
bt^stand.  Sollte  sich  das  bestUtigen,  so  ware  denkbar,  daG  in  einem  solchen  Falle  die 
Acidose  durch  jene  AbkCmmlinge  der  Oxybuttorsaure  in  direkterer  Weise  auf  das 
Zentrabiervensyslera  wirke.  Dieser  Fund  muC  weiter  verfolgt  werdenl 

Den  Versuchen,  das  typischc  diabelische  Coma  als  Dramie  zu 
deuten,  stcht  von  vornherein  die  Versehiedenheit  des  Symptomenbildes 
enlgegen;  die  Muskelkrampfe,  welehe  eine  so  bestimmende  Rolle  im  Bilde 
der  Cramie  spielen,  treten  im  typischen  dyspnoischen  Coma  diabeticum 
ganz  zuruck.  Auch  kann  dieses  auftreten,  ohne  dafi  Albuminuric  oder 
ein  sonstiges  Symptom  von  Funklionsstorung  der  Niere  besleht.  Aller- 
dings  pflegen  sich  mit  Eintritt  des  Coma  im  Urin  granulierte  Zylinder 
einzustellen,  vergl.  S.  332.  Ihr  Auftreten  aber  kann  sicher  nicht  zur 
Be^'undung  jener  Deutung  des  Coma  diabeticum  geniigen,  denn  bei 
alien  Arten  von  Coma  und  Kol laps  ist  dieser  Befund  ganz  gewohnlich. 
DaB  Diabetische,  wenn  sie  an  komplizierender  Nephritis  leiden,  an 
Cramie  sterben  konnen,  ist  iibrigens  selbstverstfindlich  und  schon 
'.S.  333j  besprochen. 

Schmitz')  sprach  die  Ansicht  aus,  dali  es  sich  beim  Coma  der  Diabetischon 
'111.  V.rr::if-'jn;z  durch  Gifte  handle,  welche  im  Darmo  entstanden,  denn  er  fand  bei 
boif.;.-:.  Krar.keri  schculilich  stiukende  Stuhlgiinge  und  erzielle  durch  Abfiihrmittol 

K  !-rrripe!"'fr'y  tiat  18S9  sehr  warm  dafiir  ein,  daLJ  das  Coma  diabeticum  durch 
1  ;.  rrvon?*Tuf('n  werdf,  welche  in  den  Gewebcn  entstehen.  Roque,  Devic  un-i 

W  ;  ;  c 'J  ' I  f.inden  das  lUut  eines  Diabetischen  im  Coma  —  bei  intravenoser  In- 

yc'.\'  -  -.-r.r  .-tarh  ^rifti^r  fur  Kaninchen.  Die  Wiederherstellung  seiner  auf  die  ILHlite 
f  .  ru-.;  ^  rv.-  'ii  -Mkalitiit  verminderie  seine  Giftigkeit  sehr  bedeutend. 

m'finte,  daC  in  den  Fallen  mit  Lipamie  Fettembolie  die  Ui-sache  des 
r.   Korin**,   und  Sanders  uud  Hamilton")  fanden  in  derarligen  Filllt-ii 
J- «.'■      ;a,  ?       L»jri;:en  und  Xieren.    Die  beigegobenen  Abbildungen  vermogen  mich 
a:.-  :  ■••   :;iVo:i  zj  OL-irzeugen,  daC  die  den  Uiiieni  gegebene  Deutung  richtig  s?ei: 
tr.. '   ..   .     r    i-.A  D»Tlin  s.  S.  271. 

'  r      ;.'..aein,  Frt^senius'  Zeitschr.,    BJ.  XIV.  DcichmQller,  Auna!-ii 
f..  •  '  ■  ".      \'.\  ^CIX.  Tollens,  ibid.  v.  Jaksoh,  Hoppe-Seylers  Zeilschr.,  Dd.  Vil. 
•  «    •    '  •  i  .:.        iizir;,  VA.  VI. 

Zontrnlblatt  fur  inner.-  Medizin.  1905,  S.  617. 
'  '  ".  .•/.  \>r\\ri<'V  klin.  Wochenschr..  1S90,  S.  776. 

'    -       Xaturforscherversammlung  zu  Heidelberg,  1889. 

\)     i*;  -t  Huguenencq.  Rtvue  de  medecine,  1892,  p.  995. 
'i.  rnt'dical  Journal,  vol.  XXXII,  p.  95. 

llariiiiton,  Edinburgh  medical  Journal,  vol.  XXV,  1,  p.  47. 
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Es  muB  hier  des  Vorkommens  von  dem  Kufimaulschen  (scil. 
dem  typischen  dyspnoischen)  Coma  diabeticum  ahnlichen  oder  gleichen 
Symptomenkomplexen  bei  anderen  Krankheiten  oder,  wie  man  auch 
gesagt  hat,  von  „Goma  diabeticum  ohne  Diabetes"  (Senator,  RieB, 
Litten,^)  Jaksch,^)  Klemperer)  gedacht  werden,  da  dieses  Vor- 
kommnis  in  den  Diskussionen  iiber  das  Coma  diabeticum  eine  groBe 
Rolle  gespielt  hat. 

Langst  bekannt  war  es.  daB  bei  verblutenden  Tieren  und  Menschen 
mit  oder  vor  dem  Eintrilt  der  BewuBtiosigkeit  die  von  KuBmaui  als 
fiir  das  Coma  der  Diabetischen  charakleristisch  beschriebene  Dyspno6 
einzutreten  pflegt.  Sie  ist  die  Folge  der  Hirnanamie  und  war  sicher 
KuBmaul  nach  seiner  Erfahrung  auf  diesem  Gebiete  nicht  unbekannt, 
das  Vorkommen  der  gleichen  Dyspnoe  bei  Cholera  war,  wie  KuBmaul 
selbst  berichtet,  schon  Leubuscher,^)  1849,  bekannt.  1882  lehrte 
Quincke^)  das  dyspnoische  Coma  bei  Salizylsaure-Intoxikation  kennen, 
auf  dessen  vollkommene  Ahnlichkeit  mit  dem  Coma  diabeticum  er  nach- 
driicklich  hinwics. 

Senator,  RieB,  Litten,  Jaksch  und  Klemperer  beobachteten 
dann  in  zahlreichen  Fallen  von  pernizioser  Anamie,  Karzinom,  auch 
von  Blasenkatarrh  terminales  Coma  mit  Dyspno6,  welche  mehr  minder 
deutlich  das  ,,groBe  Atmen""  KuBmauls  erkennen  lieB.  Ebstein^)  be- 
schrieb  zwei  Falle  von  Uramie  mit  typischer  groBer  Atmung. 

Ich  kann  freilich  in  der  Beschreibung  der  meisten  der  von  den 
letzlgenannten  Autoren  mitgeleilten  Faile  das  typische  Bild,  wie  es 
KuBmaul  geschildert  hat,  und  wie  ich  es  von  meinen  eigenen  Fallen 
mit  typischem  (dyspnoischem)  Coma  diabeticum  kenne,  nicht  vollkommen 
wiederfmden;  doch  konnle  ich  auch  aus  meiner  eigenen  Erfahrung 
einige  Falle  anfuhren,  welche  an  verschiedenartigen  erschopfenden 
Krankheiten  starben  und  im  terminalen  Coma  das  ,,groBe  Atmen"  in 
so  charakteristischer  Weise  zeigten,  daB  weitgehende  Ahnlichkeit  mit 
dyspnoischem  Coma  diabeticum  nicht  zu  verkennen  war,  und  es  darf 
als  ausgemacht  gelten,  daB  dyspnoisches  Coma^  nicht  ausschlieBlich 
nur  bei  Diabetes  vorkommt. 

Es  ist  kein  Zweifel,  daB  auch  das  dyspnoische  Coma  bei  nicht- 
diabetischen  Menschen  auf  Hypalkalitat  des  Blutes  beruhen  kann,  so 
bei  manchen  Vergiftungen  durch  Blutgifte,  welche  Zerfall  der  roten 
Blutkorperchen  im  zirkulierenden  Blute  bewirken;  hiebei  entstehen 

•)  Senator,  RieC,  Litten,  alle  drei  in  Zeitschr.  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  VIII. 
^)  v.  Jaksch,  Zeitschr.  fQr  klin.  Medizin,  Bd.  X. 
=»)  Leubuscher,  Virchows  Archiv,  Bd.  II,  S.  409. 
*)  Quincke,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1882,  Nr.  47. 
^)  £b stein,  Deutsches  Archiv  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  80. 
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^saure  Produkte"  aus  dem  in  den  Erythrocyten  enihaltenen  Lecithin.^) 
Ebenso  ist  es  aber  zweifellos,  daQ  dem  dyspnoischen  Coma  nicht  immer 
Hypalkalit&t  des  Blutes  zagrunde  liegt.  Dies  lehrt  scbon  sein  Auflreten 
bei  akuter  Verblutung.  Also  konnen  aus  diesen  Tatsachen  keine  EinwILnde 
dagegen,  daQ  das  dyspnoische  Coma  beim  Diabetes  melitus  ein  Saorecoma 
ist,  abgeleitet  werden:  Das  dyspnoische  Atmen  ist  ein  Ausdruck  von  Reizang 
des  Respirationszentrums;  diese  Reizung  kann  aaf  sehr  verschiedene 
Weisen  erfolgen,  von  denen  die  bei  dem  Saurecoma  bestehende  Hyp- 
alkalitat  des  Blutes  eine,  die  And.mie  bei  der  Verblutung  eine  zweite, 
die  Einwirkung  mannigfacher  toxischer  Substanzen  eine  dritte  darstelit. 

Die  bier  vertretene  Auffassung  des  diabetischen  Coma  als  eincs 
Saurecoma  gilt,  wie  ich  mich  bemiiht  babe,  fortgesetzt  zum  Ausdruck 
zu  bringen,  nur  fur  die  typische  dyspnoische  Form  desselben.  Die  Falle 
dieser  Art  bilden  (wie  oben  S.  330  ausgefuhrt)  die  Hauptmasse  der  im 
Coma  sterbenden  Diabetischen.  Es  gibt  aber  richtiges  diabetisches  Coma, 
das  heifit  F&Ue  von  Diabetes,  bei  denen  als  terminale  Erscheinung 
Coma  auftritt,  welches  auf  keine  Komplikation  zuruckgefiihrt  werden 
kann,  und  welches  doch  kein  Sd.urecoma  ist.  Diese  Falle  sind  selten, 
und  ich  kann  behaupten,  daB  das  Coma  in  diesen  Fallen  sich  oft  durch 
das  Hervortreten  schwerer  epileptiformer  Anf&lle  im  Symptomenbilde 
vom  typischen  dyspnoischen  Coma  diabeticum  unterscheidet.  Doch 
leugne  ich  nicht,  daB  es  auch  noch  Falle  gibt,  fur  die  es  nach  dem 
Symptomenbilde  zweifelhaft  ist,  ob  sie  als  dyspnoisches  Coma  anzu- 
sprechen  seien  oder  nicht.  Unter  ihnen  sind  einzelne,  in  denen  — 
wegen  des  Bestehens  von  starker  Acidose  —  die  Annahme  eines  Saure- 
coma nahe  liegt,  doch  waren  unter  ihnen  auch  solche,  in  denen  sicher 
kein  Saurecoma  vorlag,  so  ein  Fall  von  Kraus,^)  in  dem  bei  der 
Entgasung  aus  dem  Blut  annahernd  normale  Kohlensauremenge  er- 
halten  wurde. 

Von  hohem  Interesse  ist  auch  mein  Fall  76.  Es  handelt  sich  um  einen  Diabetes 
schwerster  Art,  bei  dem,  wie  die  hohen  NHj-Zahlen  zeigen,  auch  Iftngst  die  Acidose 
im  Gange  ist.  Der  Kranke  bekommt  Lungengangran  und  stirbt  im  Coma;  das  Coma 
war  kein  typisch  dyspnoisches,  und  die  Titrierung  des  vor  dem  Tode  aus  der  Vene 
entzogenen  Blutes  ergab  normale  Alkaleszenz.  Sofern  man  diese  Methode  der 
Alkaleszenzbostimmung  des  Blutes  fUr  zuverlilssig  halten  darf,  wtirde  also  dieser  Fall 
bestimnit  ze>gen,  daC  bei  schwerer  Acidose  Coma  eintreten  kann,  ohne  daI5  es  ein 
Silurecoma  zu  sein  branch  I.  daC  in  Filllen  mit  Acidose  at\'pisches  Coma  auftreten 
kann,  ehe  die  Acidose  ihr  t\T)isches  Ende  im  Saurecoma  erreicht.  Der  Fall  steht 


')  Siehe  Kraus,  Archiv  fur  experimentelle  Pathologic  und  Pharmakologie, 
Bd.  XXVI,  S.  1888,  und  dessen  Referat  in  Lubarsch  und  Ostertags  „Ergebnisse'S 
woselbst  auch  die  Literatur. 

^)  Kraus,  Prager  Zeitschr.  f.  Heilkunde. 
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nicht  vereinzelt  da,  auch  in  anderen  Fallen  von  atypischem  Coma  (so  in  dem  von 
Lupine')  ist  Oxybutters^ure  im  Hame  gefunden  worden. 

Noch  nicht  zu  entscheiden  ist  die  Frage,  ob  die  Acidose  weilere 
sehadliehe  Folgen  —  auBer  dem  Coma  —  haben  kann.  Die  Saure- 
produktion  im  Korper  muQ,  wenn  sie  zur  Ausseheidung  so  groQer 
Mengen  von  Oxybuttersaure  fiihren  soil,  wie  sie  in  der  diabetischen 
Acidose  gefunden  werden,  eine  sehr  bedeutende  sein.  Es  liegt  der 
Gedanke  nahe,  dafi  die  Organe,  in  welchen  diese  Saurebildung  statthat 
—  vielleicht  sind  das  die  Muskeln  —  schon  ISingst  unter  der  Alkali- 
entziehung  leiden,  ehe  diese  im  Coma  zum  Ausdnick  kommt.  Es  scheint 
nicht  ausgeschlossen,  daB  die  eigenartige  Herzschwache,  wie  sie  ofter 
(s.  Fall  117)  als  terminale  Erscheinung  auftritt,  so  zu  erkiaren  sei;  es 
wiirde  damit  das  Gebiet  der  Acidose  und  ihrer  Therapie  eine  nicht 
unbedeutsame  Erweiterung  erfahren,  vergl.  auch  Brugsch,  S.  281. 

Es  durfte  zweckmSBig  sein,  hier  die  Besprechung  der  Natron- 
tberapie des  Coma  diabeticum  anzuschlieBen,  da  diese  in  ihren  Erfolgen 
eine  wichtige  Stiitze  fiir  die  Stadelmannsche  Theorie  liefert. 

Die  Empfehlung  des  Natronkarbonats  als  Mittel  gegen  das  Coma 
diabeticum,  das  heiBt  zur  Neutralisation  der  in  der  Acidose  gebildeten 
(Oxybutter-)  S^ure,  riihrt  von  Stadelmann  her;2)  es  sind  selbstver- 
standlich  unter  den  Fallen  von  Coma  bei  Diabetischen  nur  die  von 
Saurecoma,  fur  welche  die  Natronbehandlung  in  Betracht  kommt.  Fur 
diese  Falle  empfahl  Stadelmann  zuerst  das  Natronkarbonat  intravenos 
zu  injizieren,  well  es  sich  darum  handle,  schnell  die  Alkaleszenz  des 
Blules  zu  erhohen,  und  weil  subkutane  Injektionen  von  konzentrierteren 
Losungen  kohlensauren  Natrons,  wie  sie  unentbehrlich  waren,  schlecht 
vertragen  (sie  machen  leicht  Eiterungen)  und  doch  nicht  schnell  genug 
resorbiert  werden. 

Da,  wie  Stadelmann  bei  Tieren  gezeigt  hatle,  3— 5%ige  Losungen 
von  Natronkarbonat  ohne  Schaden  direkt  in  die  Blutbahn  eingefCihrt 
werden  konnen,  hat  man  mit  allem  Recht  in  nicht  wenigen  Fallen  von 
Coma  diese  Behandlung  versucht.  In  einem  Falle  meiner  Klinik  (Min- 
kowski^)  wurden  84 Natriumkarbonat  intravenos  infundiert,  in  einem 
Falle  von  Lepine*)  44 gr,  in  einem  anderen  Falle  meiner  Klinik 
(Wolpe)  30g,  in  einem  von  Rosenstein^)  20g, 

Lupine,  Revue  de  m^decine,  tome  VIII. 
2)  Stadelmann,  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  und  Pbarmakologie, 
Bd.  XVII,  S.  US,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,  Bd.  XXXVIl,  S.  680,  und 
Bd.  XXXVIII,  S.  303. 

Naunyn,  Mitteilungen  aus  der  K6nigsberger  med.  Klinik,  1888,  S.  183. 
*)  Lupine,  Revue  de  medecine,  1887. 
*)  Rosenstein,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1890,  S.  291. 
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Erfolge,  welche  beweisend  w^ren,  sind  darch  die  intravenosen 
Injeklionen  von  Natriumkarbonat  oder  Bikarbonat  in  vollentwickelten 
Fallen  von  Coma  dyspnoicum  nicht  erreicht.  In  den  meisten  Fallen  zeigle 
sich  unmittelbare  Besserung;  Rosenstein  bezeichnete  sogar  die  un- 
mittelbare  Wirkung  der  Injektion  als  „zauberhaft".  Doch  war  in  alien 
Fallen  diese  Besserung  eine  voriibergehende,  und  die  Kranken  starben 
meisl  nach  24  Slunden  oder  wenig  langer.  Aus  solch  vorubergehenden 
Besserungen  kann  keine  spezifische  Wirkung  des  eingefuhrten  Alkalis 
erschlossen  werden;  es  kann  sich  in  ihnen  sehr  wohl  lediglich  der 
„exzitierende  oder  diuretische  EinfluB  der  Infusion"  zeigen,  und  es 
ist  sicher  nicht  ohne  Inleresse,  daB  Hilton-Fagge^)  schon  1874  einen 
Fall  von  Coma  diabelicum  „glanzend"  (allerdings  nur  fur  drei  Tage) 
geheilt  hat  durch  intravenose  Infusion  einer  Losung  von  Natronchlorat 
und  Natron  phosphoricum,  die  also  sogar  sauer  gewesen  sein  mufl. 
Young2)  hatte  sogar  einen  elftagigen  Erfolg  durch  venose  Infusion 
von  physiologischer  Kochsalzlosung  nach  vorgangiger  Venasektion. 

Meiner  Ansicht  nach  darf  es  mindestens  als  sehr  wahrscheinlich 
gel  ten,  daB  das  zur  vollen  Hohe  entwickelte  dyspnoische  Coma  auch 
auf  diesem  Wege  nur  ganz  selten  noch  beseitigt  werden  kann;  es  mag 
dies,  wie  Minkowski  auseinandergesetzt  hat,  daran  liegen,  daC  man 
kaum  die  notigen  Mengen  des  Alkali  zufuhren  kann,  meist  blieb  der 
Urin  sogar  nach  den  Natronkarbonatinfusionen  sauer;  wenn  aber  auch 
dieser  alkalisch  wird,  so  beweist  dies  wohl,  daB  im  Blut,  aber  nicht, 
daB  in  den  Geweben  ein  ausrelchender  Alkaleszenzgrad  hergestellt  ist. 
Es  kann  der  mangelnde  Erfolg  der  Infusionen  aber  auch  darin  be- 
griindet  sein,  daB  da,  wo  das  Coma  zur  vollen  Hohe  enlwickelt  ist,  die 
Saureintoxikation  schon  zu  weiteren  Veranderungen  der  Gewebe  (scil. 
des  Nervensystems)  gefiihrt  hat,  welche  durch  die  Steigerung  der 
Alkaleszenz  nicht  mehr  riickgangig  gemacht  werden  konnen. 

Ganz  anders  gestallen  sich  die  Aussichten  der  Therapie,  wenn 
rechtzeitig,  das  heiBt  vor  dem  Ausbruch  des  Coma  oder  wenigstens 
mit  dem  Eintritt  der  ersten  Zeichen  des  beginnenden  Coma, 
durch  ausreichende  Bikarbonatzufuhr  der  bereits  sehr  reduzierte  Alkali- 
besland  des  Korpers  vor  weiterer  Beraubung  geschiitzt  wird.  Bereits 
Stadelmann  hat  hierauf  gebuhrenden  Nachdruck  gelegt,  und  seither 
haben  es  Magnus-Levy,  Herter,  Herzog^)  und  andere  betont.  Immer 
aber  muB  man  festhalten,  daB,  wie  Magnus-Levy  gezeigt  hat,  es  sich 
um  Mengen  von  200—300  oder  mehr  Gramm  p-Oxybuttersaure 

H  ilton-Fagge,  Guy's  hospital  reports,  1874. 
Young,  Brit.  nied.  Journal,  1903.  7.  Milrz. 

Herzog,  Ik^rlinor  klin.  Wochcuschr.,  1899.  Berliner  Klinik,  1899. 
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handelt,  welche  neutralisiert  werden  mussen!  Dazu  sind 
160— 240  </  Natronbikarbonat  (NaHCOa)  notig. 

Minkowski  hat  schon  1888  einen  Fall  milgeleilt,  in  welchem 
es  gelang,  das  dyspnoische  Coma,  dessen  Bild  bereils  ausreichend  deut- 
lich  entwickelt  war,  durch  Zufubr  allerdings  sehr  groBer  Massen  von 
Natronbikarbonat  nicht  voriibergehend,  sondern  dauernd  zu  beseitigen: 

Fall  118.^)  Elfjahriges  Madchen,  leidet  sell  1^/2  Jahren  an  schwerem 
Diabetes;  4  — 5  Z  Urin,  7—8%  Zuckcr,  3  — 4  NH3  per  Tag,  starke  Eisen- 
chloridreaktion  und  viel  OxybuttersSlure. 

8.  Mai  1886.  Kranke  auf  strengste  (Cantanische)  Fleischdiat  gesetzt. 

9.  Mai.  I.iegt  teilnahmslos  im  Belt;  Unwohlsein,  Kreuzschnierzen ;  die 
eigenttimlichen  langsamen,  tiefen  AtemzOge  sind  auffSllig,  Temperalur  sinkt 
von  36'6  auf  35*4.  Puis  klein,  weich,  raafiig  frequent,  2*4%  Zucker,  starke 
Eisenchloridreaklion,  viel  Acelon  und  Oxybuttersaure.  Gegen  Mitlag  wird  die 
Kranke  somnolent,  charakterislische  Dyspnoy.  Naeh  erfolglosen  Versuchen, 
3%ige  L5sung  von  Natron  bicarbonicum  subkutan  zu  infundieren,  viertel- 
stiindlich  einen  halben  Kaffeelciffel  Natronbikarbonat;  bis  zum  folgenden  Morgen 
werden  100  g  auf  diese  Weise  eingefOhrt. 

10.  Mai.  Sensorium  frei;  die  Atmung  noch  etwas  vertieft.  Urin  noeh 
deutlieb  sauer  (Irotz  100  (j  Natronbikarbonat),  Natron  wird  weiter  gegeben. 

11.  Mai.  Sensorium,  Respiration,  Temperalur,  Befinden  normal,  aufier 
Schmerzen  an  der  Injektionsstelle;  bis  Milte  Juli  war  die  Kranke  wegen  eines 
dort  sich  entwickelnden  Abszesses  in  der  Klinik;  Coma  trat  nicht  wieder  auf. 

Im  folgenden  Falle  gelang  es  dreimal,  das  im  Anzuge  befmdliche 
dyspnoische  Coma  durch  die  Natrontherapie  mit  Erfolg  zu  bekampfen. 
Erst  beim  vierten  Anfall  erlag  der  Kranke. 

Fall  119.  Achtjahriger  Knabe.  Patient  war  stets  ein  schwachliehes  Kind 
und  ist  erblich  nicht  belastet.  Seil  vier  Jahren  fiel  der  Stiefmutter  sein 
Durst  und  Hunger  auf;  Ofter  klagte  er  iiber  Kopf-  und  Ohrenschmerzen 
und  sehr  h^ufig  liefi  er  Urin  ins  Bett.  Mai  1894  bekam  er  pl5tzlich  eine  Art 
Erslickungsanfall  mit  starker  DyspnoS,  ohne  BewuBtseinsverlust.  Nach  dem 
Anfalle  magcrle  er  stark  ab,  weshalb  er  Anfang  Juni  in  die  Klinik  gebracht 
wurde,  wo  man  Zucker  im  Urin  fand. 

Patient  ist  ein  fttr  sein  Alter  wenig  entwickelter  Junge.  Pupillen  ziem- 
lich  weit,  reagieren;  Kniereflexe  nicht  deutlich  hervorzurufen.  Hals  lang;  am 
Cucullarisrand  beiderscits  erbsengrofie,  ziemlich  harte  Lymphdrdsen;  Thorax 
lang;  linkc  Seile  bleibt  ein  wenig  bei  der  Atmung  zuriick.  Atmungs- 
ger^usche  links  etwas  sch^rfer  als  rechts.  Sonst  Perkussions-  und  Auskul- 
tationsbefund  normal;  Herzbefund  normal.  Abdomen  ziemlich  stark,  aber 
gleichmUfiig  aufgetricbcn,  nicht  schmerzhaft.  Leber  in  der  Mamillarlinie  fmger- 
breit  unter  dem  Rippenbogen. 

Milz  nicht  palpabel. 

27.  Juni.  Der  Junge  verlieB  am  26.  eigenmSchtig  das  Spital  und  Irieb 
sich  bis  heute  2  Uhr  herum. 


*)  Minkowski  in  Naunyn,  Mitteilungen  aus  der  Kdnigsberger  med.  Klinik, 
1888,  S.  fte. 
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3.  Jali.  Patient  ist  auffallend  still,  slohtil  im  Sehlafe;  binlen  recbls 
oben  D^mpfung  und  bronchial Exspirium. 

4.  Juli.  Nachts  ruhiger  Schlaf;  raSifiig  viel  Husten;  kmn  Auswurf; 
Da^mpfung  wie  gestorn;  vorne  rechts  oben  nur  versch^rftes  Exspiiium. 

5.  Juli.  Patient  aiiffalloDd  still;  Hasten:  kein  Auswurf. 

Juli.  Hinleii  rechls  oben  noch  DSmpfung  und  bronebtales  Exspirium; 
beim  Husten  klein-  und  niitlelgroliblosigG  Hasselg^erauscbe;  Patient  sebr  malt; 
Ilusten  reichtieher,  ^weimat  Nasenblaten,  Keine  TemperaturerhQhung. 

4,  Oktober  1894.  Nanientlich  links  rosenk ran sar tiger  Strang  von  Okzi- 
pitaldrtlsen ;  am  recbten  Kieferwinkel  ein  grdlSeres  Paket  gescbweUler  Lyraph- 
cirtlsen;  vereinzelle  in  der  Hnken  Subroaxillargegejid.  Ober-  und  unterhwlb  der 
reehten  KJavikel  etwas  verkilrzter  Lungenschall,  dasclbst  verschiirftes  vesiku* 
IMjes  Exspirium.  Organe  sonst  normal* 

16.  Oktober.  Bluleotziebutig  von  2S*qB  em^,  ^ 

Zuckergehalt  dos  Blotes  0  22%.  " 

Znckergehalt  dea  gleichzeitigen  Urins  0*77%. 

21*  Febrnar  1895.  Seit  gestern  Schmerzen  im  rechlen  Obr  (Otitis 
media);  Erbrecben  in  leixter  Nacht,  Tiefes,  groftes  Atmen;  Puis  nicht  ver* 
langsamt.  Starke  Eisenchloridreuktion ;  abends  Parazentese  des  rechten  Tromniel- 
Tells.  Abends  Atmnng  etwas  bescbleunigt  (32),  sehr  tief;  kein  Acetongeruch 
in  der  E  xspi  ration  si  u  Ft;  Puis  100;  Reflcxe  normal;  anhaltendes  Erbrecben, 
auf  0  005  Kokain  sistierond;  dentUch  benommea;  innerlich  5  tj  Natron  bicar- 
bonicum. 

22.  Februan  Dyspnoe,  ,,gToGGs  Atmen** ;  Sensorinm  heule  frei,  Augen* 
hintergrtind  frei;  gegen  Abend  I^espiration  rubiger.  30  fj  Natron  bicarbonicauu 

23.  Febroar.  Almung  normal, 

Etwas  Durcbfall.  ^ 
Kein  eitriger  AusfluB  ana  dem  Obr.  I 

24.  Februar.  Atmnng  ohne  Bcsonderheiten ;  fQhlt  sich  vQllig  wobl»  braucht 
von  jetzt  ab  tHglich  10  ^  Natron  bicarbonicum,  doch  unregelmafiig. 

6.  April.  Hat  sieh  durcb  50  *j  engliscbe  Kokosnofikakes  den  Magen 
verdorben;  nachmitlags  Erbrecben,  Kopfscbmerzen,  benonimon;  massiger,  dick- 
breiiger,  stinkender  StuhL  Abends  Patient  etwas^omnolenl;  zeitweiliger  Brech- 
rmz,  groBe,  tiefe  Respiration  (26),  Puis  108;  z'wei  fvlysmen  zu  je  ^/g^o  Katron 
bicarbonicum  werden  behalten;  per  os  15     Natron  bicarbonicum. 

7.  ApriL  Fttbll  sicb  wieder  wohl;  Respiration  normal;  nimmt  von  beute 
ab  15//  Natron  bicarbonicum.  Weit  der  Urin  trotz  Natron  bicarbonicum  immtjr 
saner  blieb,  wurde  die  Dosis  allmlihlicb  gesteigert  bis  auf  30  Doch  nahm 
der  Kranke  das  Natron  unregelmftSig  und  hatte  es  einige  Tage  wahrscbeinlicb 
gar  niebt  genommen,  als  am  20.  Mai  wieder  Erbrecben  und  starke  Benommen- 
heil  eintraten,  reagiert  gar  nicht  mebr:  sehr  tiefe,  langsame  l^espiration,  im 
Laufe  des  Tages  40  t}  Natron  bicarbonicum  per  os  gut  behalten.  Kommt  im 
Laufe  des  Tages  zu  sich. 

21.  Mai,  Wieder  Dyspnoih  40^/  Nalr.  bicarb.  Respiration  wird  ira  Laute 
des  Tages  normal;  braucht  jetzt  tiglicb  40^  Natron  bis  zum  II.  Juni,  danu 
setat  er  es  eigenm^cbtig  a  u  s. 

12.  Juni.  Nach  unerlaublem  KartolTelgenufi  Erbrecben;  starke  Dyspno^ 
mit  lielen  AtemzQgen.  Leibschmerzen;  otwas  Durchfall;  Leber  Oberragt  fast 
urn  Hajidbreite  den  Rippensaum  und  ist  bei  Palpation  sehr  schmenhaft. 
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13.  Juni.  Patient  teilnahmslos ;  Erbrechen.  Gestern  abends  hat  Patient 
cin  Klysma  mit  15  (j  Natron  bicarbonicum  bald  wieder  enlleert;  ein  zweites, 
mil  drei  Tropfen  Tinct.  Opii  simplex  verselzt,  halt  er;  ein  gleiches  heute 
raorgens. 

Der  Kranke  verfallt  imraer  mehr,  iSBt  unter  sich.  Abends  Coma. 

14.  Juni.  Exitus. 

Scktionsprotokoll.  Schiidel  elwas  schief;  links  vor  der  Schlafe  leichto 
Einsatlelung,  rcchts  Prominenz.  Links  wie  rechts  hSngt  der  Knochen  mit  der 
Dura  zusamnien;  an  der  SchJidelbasis  sehr  viel  sertise  Fliissigkeit.  Aus  den 
Gefafien  des  Rtickgrals  fliefit  viel  Blul  in  die  Schadelliohle,  dunkelkirschrot, 
weifiliclirailchige  Schichte  bildend.  Hirngewicht  1050  y.  An  der  Konvexitat 
und  Fossa  Sylvii  clironisclies  Odem  der  Pia  und  HyperSmie;  slarke  Paccliion. 
Granulationen;  Pia  schwer  von  der  Hirnsubstanz  zu  trennen.  Auf  den  Gipfeln 
der  Windungcn  Hirnsubstanz  gerQtet.  In  den  Sulci  sehr  viel  sercJse,  slaik 
blutig  gefSrhte  Fltissigkeit.  Ependyni  namentlich  im  raittleren  Teile  der 
Vcnlrikel  entschieden  verdickt  und  derb  anzufQhlen.  Ilirnsubslanz  im  ganzeu 
derb;  \veil3e  Substanz  ziemlich  blutreich;  graue  Substanz  ziemlich  blafi,  nament- 
lich an  den  Stammganglien.  Lungen  total  adharent  mit  Hrustwand  und  Herz- 
beutel.  Lctzterer  liegt  in  groiier  Ausdehnung  zutage  und  cnthalt  wenige  Kubik- 
zentimeter  klarer  Fliissigkeit.  An  der  Mitralis,  auf  der  Ventrikularseite  des 
vorderen  Segels,  einige  gclbe  Flecken;  Blut  reagiert  nicht  sauer,  Lungen 
ziemlich  klcin;  einige  kleine  Harten  rechts  durchfQhlbar.  Auf  dem  Durch- 
schnitte  bilden  dieselben  kleine  wciCe  KnOtchen,  umgeben  von  einer  be- 
sonderen  weifilichen  Zone.  Im  Oberlappen  links  einige  derbe,  weiGe,  sich 
verzweigende  Halkchen;  innerhalb  derselben  doutlich  erweiterte  Bronchien, 
glattwandig  und  leer;  in  den  Bronchien  des  Unterlappens  elwas  Schleim; 
auch  diose  etwas  weit;  Milz  ziemlich  stark  vergrOBert,  rait  dem  linken  Leber- 
lappen  adharent,  schlaff,  blutreicb,  ohne  sichtbare  Follikel.  Nieren  groB,  blaB, 
Kinde  etwas  dtinn  (rechts  IOV41  0^/21  ^VJ-  rechte  Leberlappen  reicht 

bis  zur  Fossa  iliaca;  Magen-  und  Duodenalinhalt  gallig;  Pankreas  schmal, 
blal3,  auf  dem  Schnitte  nicht  abnorm.  Leber  gut  transparent,  Gewebe  steif; 
koine  Jodreaklion.  Im  Rektum  ^Mucosa  gewulslet,  fleckig  gerotet;  zusammen- 
gesetzte  schwarze  Flecken ;  weililiche,  auch  eingezogene  Follikel ;  hOher  hinauf 
im  Dickdarm  stark  graue  Farbung.  Schleimhaut  des  Jejunum  von  weifilicher 
Farbe,  follikelreich,  stark  prominent;  kleine  Follikel,  Peyersche  Plaques 
etwas  geriitet;  im  unteren  Teil  des  lleums  sehr  grofie  solitare  Follikel  und 
vcrgrofierte  Zotten. 

Uber  den  Urin  etc.  s.  Tabclle  S.  347. 

In  einem  dritten  Falle  handelte  es  sich  um  ein  zwolfjahriges 
lladchen. 

Fall  120.  Bruder  im  Alter  von  14  Jahren  an  rapid  verlaufendem 
Diabetes  mclitus  gestorben.  Vor  ^/^  Jahr  mit  hohem  Zuckergehalt  erkrankt; 
abgemagert;  typisch  diabelisches  Aussehen.  Kein  Aceton,  keine  Acetessigsaure. 
Gutes  Befinden  bei  sehr  wenig  beschrankter  DiSt;  durchschnittlich  4^/o  Zucker 
bei  3  L  Urin.  Keine  Organerkrankung  nachweisbar. 

21.  Februar  1899  pldtzlich  schlafsuchtig,  erhalt  fttnfmal  je  3  r/  Natron- 
bikarbonat  —  viol  Acelon,  viel  Acetessigsaure  —  trotzdem  Nachmittag  stark 
benommen,  dyspnoisches  Atmen;  Lungen  normal;  verweigert  Nahrung,  nimmt 
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nor  Milch  (2  I  —  S20  ^  Rahm).  *  «  /  Milch  werden  ani  5  Uhr  erbrodieii.  60  g 
Xmtnmbikarbonat  in  Dosen  ron  3 

22.  Febnimr.  Urin  alkalisch,  allgemeiiie  Bessoiuig;  Atmen  nonnal, 
Xatronthenpie  fortgesetzt 

23.  Febnuur  normales  BeGnden.  Diabetes  bertdit  in  aller  HOhe  fort 
Kranke  siirbt  diheim  im  Sommer  1899  wehrsehdnlidi  am  Coma. 

Einen  dorch  die  Natrontherapie  geheilten,  aber  zweifelhaRen  Fall 
Ton  Coma  beiichtel  Chaafrard.^) 

In  diesen  Tier  Fftlien  ist  der  Erfolg  dorch  innoriiiGhe  Darreichung 
Ton  Natronbikarbonat  erreicht  In  Minkovskis  Fall  (118)  warden 
(aoBer  dem  sobkatan  Infondierten)  100  9,  in  meinen  bis  60  9  Natron 
bicart>onicQm  in  24  Stonden  intern  gegeben.  In  meinen  nnd  Min- 
kowskis  F&llen  handeite  es  sicfa  am  Kinder.  Bei  Erwachsenen  habe 
ich  allerdings  aach  oft  geseben,  dafi  die  mten  Andeatangen  von 
Coma  nnter  Natrontherapie  Terschwanden;  einen  Fall  Ton  Heilong  eines 
bereits  sicher  za  diagnostizierenden  dyspnoischen  Coma  bei  einem  Er- 
wachsenen kann  ich  aber  nicht  berichten;  hingegen  teilt  Grabe^  einen 
Fall  von  HeUang  echten  Comas  bei  einem  49jihrigen  Manne  mit 
Der  Kranke  erfaielt  48  Stonden  hindorch  stOndlich  5  g  Natronbikarbonat 
(das  sind  im  ganzen  240  jr!)  and  2  2  Milch  in  2(  Stonden.  Er  eriiolte 
sichy  obgleich  er  schon  bewoBtlos  war,  YollstSndig  ond  lebte  noch 
mehrere  Monate.  Es  ist  denkbar,  daB  diese  Therapie  bei  Kindem  des- 
halb  bessere  Aassichten  bietet,  well  die  Menge  der  zo  neotralisierenden 
Siare,  absolut  genommen,  doch  nicht  so  groB  ist. 

Urn  dann  hier  die  Behandlung  des  Coma  Tollstindig  za  besprechen, 
bleib  t  D  och  folgendes  ubrig :  Fur  die  D  i  a  t  fallt  sogleich  jedeandereRQck- 
sicht  fort!  Fette,  wenigstens  Butterfette,  sind  bedenklich,  weil  sie 
Oxybalters^ure  geben  konnen.  Dagegen  gibt  man  jetzt  Kohlehydrate; 
denn  wie  der  AusschluB  der  Kohlehydrate  die  Acidose  steigert,  so  pflegt 
ihre  Darreichung  diese  zu  mindem.  Man  erkl&rt  dies  so^  daB  aach  \m 
schwersten  Diabetes  und  auch  im  Coma  der  Organismus  fast  immer 
die  Fahigkeit,  den  Zucker  zu  verbrennen,  nicht  vollig  eingebQBt  baf, 
und  dais  die  Zuckerverbrennung  die  Oxydation  der  Acidosek5rper  be-  ^ 
fordert.  Man  hat  in  der  gleichen  Absicht  im  Coma  auch  andere  leicbte^^ 
oxydable  Substanzen  gegeben.    So  gab  Schwarz^)  (neben  Xatron-_^ 
bikarbonat)  die  im  Korper  leicht  oxydierte  GlykonsEare  und  meinte  da^ 


durch  einen  Fall  geheilt  zu  haben^  in  dem  nachher  Natronbikarboa^^ 
allein  seine  Wirkung  versagle.*) 

1)  Chauffard,  Semaine  medicale,  1893,  p.  69. 

-)  Grube,  Berliner  klinische  Wochenschr.,  1904. 

')  L.  Schwarz,  Prager  medizinische  Wochenschr.,  1901. 

Eppinger   hat   bei   Kaninchen   mit  experimenteller  Salzs&ureTeigiftu-K]^ 
gOnstigen  Erfolg  (Ausbleibea  des  Coma!)  von  gleichzeitig  gegebenen  Aminoiftixx'^^ 
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Ich  habe  mirin  alien  Fallen  mil  Milch  geholfen,  die  mil  ihren  3 — 4% 
Milehzucker  geniigend  Zucker  einbringt,  deren  maBiger  Fellgehalt 
keine  Bedenken  bat,  und  die  auch  der  gleich  zu  besprecbenden  weiteren 
Forderung  (Erzielung  reichlicber  Diurese  genCigt.  Doch  kann  man 
auch  Lavulose  geben,  und  v.  Noorden  empfieblt  diese  sogar  in 
5 — 10%igen  Losungen  zur  subkutanen  Infusion.  Ich  ziehe  die  Ein- 
gabe  per  os  (oder  als  Klystier)  vor.  Unter  alien  Umstanden  aber  sorge 
man  fur  reichliche  Diurese  —  sicher  als  VorsichtsmaBregel 
zur  Vermeidung  des  Coma  wicbtig  (Lichtheim)!  Bei  Comatosen, 
wenn  sie  nicht  mehr  trinken,  unentbehrlich,  aber  auch  friiher  schon 
mil  Erfolg  anzuwenden  sind  aseptische  subkutane  Infusionen  von  sleriler 
sogenannter  Ringerscher  Losung,  nicht  unter  1 1  (scil.  an  zwei  Stellen 
k  V2  T)  taglich  vier-  bis  fiinfmal.  Mit  Rucksicht  auf  die  Bedeutung  der 
Digestionsstorungen  fiir  die  Entwicklung  des  Coma  darf  manAbfiihr- 
mittel  empfehlen.  Die  dadurch  erzielten  Erfolge  sind  verstandlich, 
auch  ohne  daB  man  daran  glaubt,  daB  Darmtoxine  die  Ursache 
des  Coma  seien ;  schlieBlich  ist  mit  Rucksicht  auf  Grunbergers  Fund 
(S.  340)  an  Spinalpunktion  zu  denken. 

Die  Hauptaufgabe,  welche  der  Natronthcrapie  gestellt 
ist,  durfte  die  sein,  durch  friibzeitig  beginnende  und  fort- 
gesetzte  Einfiihrung  des  Bikarbonats  der  Alkali verarmung 
Oberhaupt  vorzubeugen. 

Dies  gelingt  in  der  Tat,  und  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
beherrscht  man  damit  die  Gefahren  der  Acidose. 

Dies  hat  mich  zuerst  die  folgende  Erfahrung  gelehrt.  Schon  vor 
der  Entdeckung  der  diabetischen  Acidose  durch  Hallervorden,  Stadel- 
mann  und  Minkowski  hatte  ich  mich  davon  iiberzeugen  miissen,  wie 
leicht  bei  schwerem  Diabetes  (mit  starker  Acetessigsaure-  und  Aceton- 
reaktion,  diesen  schon  vor  ihrer  Entdeckung  bekannten  Zeichen  der 
Acidose)  Coma  einlritt,  wenn  plotzlich  von  einer  gemischten  Diat  zu 
stronger  Fetlfleischdiat  iibergegangen  wird;  die  Grunde  dafur  sind,  wie 
bereils  auseinandergesetzt,  folgende:  Bei  solch  plotzlicher  Beschrankung 
der  Diabetischen  auf  eine  ausschlieBlich  aus  EiweiBsubstanzen  be- 
stehende  Ern^hrung  bestebt  zunachst,  in  den  ersten  Tagen,  oft  nicht 
geringe  Unterern^ung,  es  scheint  aber,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
gerade  in  der  Unterernahrung  viel  Oxybuttersaure  gebildet  zu  werden, 
sei  es,  daQ  diese  au»  dem  von  den  Organen  abgegebenen  EiweiB 
Oder  aus  dem  fur  den  StofTwechsel  herangezogenen  Korperfett  stammt. 

(GlykokoU,  AsparaginsSlure,  Alanin)  gesehen.  Ich  kann  weder  auf  die  Cberlegungen, 
welche  Eppinger  an  seine  Versuche  knOpft,  hier  eingehen,  noch  die  Anwendung 
der  Aminos&uren  im  Coma  vertreten  wollen,  doch  wird  es  gut  sein,  den  Gegenstand 
im  Auge  zu  bebalten!  (Wiener  klin.  VVochenschr.,  1906.) 


Daza  kommt,  dafl  aas  der  Zersetzung  des  EiweiS  ohtiehin  uber* 
wiegend  saure  Verbindungen  hervorgehen,  wodurch  eine  weitere 
Sleigerung  der  Anspriiche  an  den  Alkalivorrat  des  Korpers  bedinj^t  ist, 
and  dritlens  hort  mit  Inszenierung  einer  absoluten  Fleiscbdiat  die  Za- 
fuhp  aJkalischer  Molekule  fast  Yollstaindig  anf  —  es  ist  leicht  verstand* 
lich,  da[i  unter  solchen  Umstanden  das  vcrhangnisvolle  AikaHdefiztL 
sebr  plotzUch  wachsen  und  sich  geltend  machen  kann.  So  habe 
ich  damals  leider  bei  der  erwahnten  Gelegenheit  dea  eineii  unJ 
anderen  Fall  von  Diabetes  am  Coma  verloren,  und  noch  hauRger 
wurde  ich  durch  dessen  Vorboten,  scblechtes  Befinden  der  Kranken, 
Kopfschmerzenj  zunehmende  Schwiiche  eta,  genotigt,  die  strange  Di&t 
voriibergehend  aufzuheben,  Seildem  Sladelmann  die  Anwendung 
des  Nalronbikarbooats  gegen  das  Coma  empfahlj  habe  ieh  nun  in 
jedem  FallCj  in  welchem  das  Besteben  der  Acidose  nachgewiesen 
war  Oder  nach  dem  Vorhandensein  gesteigerter  NH:^-Ausscheidung 
Oder  dem  Bestehen  starker  Gerhard  tscher  otier  Aeetonreaktion 
angenommen  vverdeii  mul3te,  von  voniberein  10 — 30^  Natron- 
bikarbonat  tagltch  gegeben,  und  ich  habe  seilber,  das  ist  jetzt  seil 
20  Jahren,  bei  Gelegenbeit  des  auch  noch  so  plotzlichen  DiaiwechselSj 
so  fern  die  Yorschriften  befolgt  wurdenj  keinen  Fall  mehr  an  Coma 
verloren. 

In  alien  Fallen,  in  welcben  aus  der  DifTerenz  zwischen  Titrierung 
und  polarimetrischer  Bestininiung  des  Zuckers  oder  der  Gerhard tschen 
Reaklion  oder  ans  starker  Acetonausscheidung  oder  aus  der  Steigerung 
der  NR^-Ausscheidung  im  Urin  das  Bestehen  der  Acidose  erschlossen 
werden  kann,  gebe  ich  nun  langst  den  Kranken  dauernd  Natronbikarbonat, 
Die  Menge,  in  der  dieses  gegeben  werden  muB,  ist  natiirlicb  sehr  ver- 
schieden;  man  tut  gut,  zunachst  so  viel  zu  geben,  dafi  der  Urin  einmal 
neutral  oder  alkalisch  wird;  dann  vermindert  man  die  Tagcsgabe  wieder 
so  weit,  daB  der  Crin  eben  sauer  bleibt.  Ge\vdhnlich  kommt  man 
anfangs  mit  lO—ibtf  Natronbikarbonat  oder  noch  vveniger  aus,  im 
Laufe  der  Zeit  muB  man  nieht  selten  bis  30  oder  40^  Bikarbonat  per 
24  Stunden  sleigen.  Die  Wirkung  kommt  am  sicbersten  in  den  NH^- 
Zahlen  zum  Ansdrnck,  das  heil3t  die  NHj-Ausseheidung  bleibt  gering 
Oder,  wo  sie  nam  lich  sehon  vorher  abnorm  gesteigeit  war,  sie  wird 
geringer,  wenn  auch  nicht  normal,  so  lange  ausreiehend  Bikarbonat 
gegeben  wird.  Um  die  Ammoniakausscheidung  dauernd  niedrig  zn  baltenj 
rauB  man  oft  die  Bikarbonatdosis  allm^blich  steigern,  Wird  das  Bikarbonal 
ausgesetzt,  so  pflegt  die  NIIa-Ausscheidung  zu  steigen.  Neben  der  NH^- 
Ausscheidang  leitet  am  besten  die  Gerbardtsche  Reaktlon  (Acetessig- 
saure-Ausscbeidung);  solange  sie  intensiv  ist,  soil  reichlich  Natron- 
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bikarbonat  gegeben  werden,  und  wo  sie  intensiver  wird,  tut  man  gut, 
mit  der  Dosis  zu  steigen. 

Ich  babe  im  Laufe  der  Zeit  nicht  wenige  Falle  von  scbwerem 
Diabetes  mitschwer  entwickeller  Acidose  nach  diesen  Maximen  behandelt, 
deren  Verlauf  micb  berechligt,  zu  behaupten,  daB  in  ihnen  durch  das 
Natronbikarbonat  das  Einbrecben  des  SSurecoma  fur  Jahre  hinaus- 
gescboben  wurde. 

Icb  fiihre  nur  einen  Fall  bier  ausfiibrlich  an. 

Fall  121.  Es  ist  das  der  von  Weintraud  raehrfach  bearbeitele  Kranke, 
ein  junger  Mann,  der  schwer  diabetisch  ftof  Jabre  vor  seinem  Tode  in  meine 
Klinik  kam.  Daraals  bestand  schon  starke  NHg-Ausscheidung  (von  tlber  2  0 
per  Tag),  starkste  Gerbardtsche  Reaktion  und  scbon  frUbzeitig  gelegentlich 
bis  auf  3  0  g  per  Tag  gesteigerle  Acetonansscheidung.  Der  Kranke  hat  sich 
ftLnf  Jabre  unter  slrenger  Di^t  arbeitsf^ig  erhalten.  Unter  dem  EinfluB  des 
Katronbikarbonats  blieben  die  NHs-Zahlen  bei  ihm  bis  in  die  letzte  Zeit  in 
der  Kegel  niedrig,  meist  zwischen  10 — 2  0  per  Tag.  Sie  hoben  sich^  falls 
er  einraal  im  Gebrauch  des  Natrons  leichtfertig  wurde;  dann  fUhlte  er  sich 
bald  schlechter,  bekam  Kopfschmerzen,  so  daB  er  l^ngst  die  Bedeutung  des 
Miltels  schatzte  und  vorsichtig  war.  Bis  Anfang  1894  war  er  bei  strenger 
Fettfleischdiat  zuckerfrei,  und  sein  KOrpergewicht  nahm  um  13A;^zu;  seitdera 
trat  gelegentlich,  trotz  gewissenhaft  innegehaltener  strenger  Di^t,  Zucker  auf, 
und  das  KiSrpergowicht  begann  zu  sinken.  Seit  Anfang  1897  kam  dazu 
schlech teres  AUgeraeinbefinden,  Oftere  Durchfaile  und  ZustSnde  von  SchwSlche. 
Da  das  KOrpergewicht  dabei  dauernd  und  schnell  zu  sinken  forlfuhr,  wurde 
jelzt  Zulage  von  Kohlehydraten  und  auBerdem  Opium  gegeben.  Die  dadurch 
erziellen  Erfolge  waren  ganz  vortibergehend,  vielmehr  vollzog  sich  unter 
Steigerung  der  Aceton-  und  (trotz  Natron  bicarbonicum)  der  Ammoniak-,  der 
Zucker-  und  der  OxybuttersSure-Ausscheidung  der  weitere  Verfall.  Marz  und 
Juli  1897  traten,  nachdem  DigestionssttJrungen  vorausgegangen,  Erscheinungen 
ein,  die  als  „beginnendes  Coma''  imponierten.  Sie  gingen  nach  bedeutender 
Steigerung  der  Bikarbonatdosis  glUcklich  vorUber.  Krankengeschichte  und 
Tabellen  sind  in  sehr  verktlrzter  Form  und  nur  bis  Ende  MSrz  wiedergegeben. 
Dann  h5rte  die  strenge  Behandlung  auf,  und  der  Kranke  fing  an  unzuverlSssig 
zu  werden.  Ausftihrlicher  fmden  sie  sich  in  der  ersten  Auflage  (S.  316  ff.) 
und  in  der  dort  beigegebenen  groBen  Kurve  I. 

In  seinem  17.  Jahre  litt  Patient  an  Lymphdrtisenvereiterung  in  der  Sub- 
maxillargegend ;  blieb  nach  deren  Exstirpation  gesund.  Sein  jetziges  Leiden 
begann  Ende  Februar  1892  mit  groBer  Mattigkeit  beim  Arbeiten,  starkem 
Durst  und  Schmerzen  in  den  Beinen.  Ofter  Bettn^sen  und  Nebel  vor  den 
Augen.  Vor  dem  linken  Auge  glaubt  der  Kranke  stets  einen  schwarzen  Flecken 
zu  sehen.  Lues  geleugnet.  Familiengeschichte  ohne  Interesso.  5.  Mai  1892. 
Schneider.  26  Jahre  alt.  Dtirftig  gen^rter  Mensch  mit  gesunden  Thorax-  und 
Abdominalorganen.  An  den  Beinen  bestehen  keine  Veriinderungen  der  MotilitSt 
oder  Sensibilitat.  Pupillen  reagieren  gut;  Sehnenreflexe  rechts  schwach,  links 
besser.  Puis  regclmaBig  74.  Patient  verlieB  am  3.  August  1892  sehr  gebessort 
und  bei  gutem  Befinden  das  Spital,  kehrte  aber  am  15.  November  1892  der  alten 
Besch werden  wegen  schon  wieder  zurtick.  Der  Befund  ist  im  wesentlichen  noch 
derselbe;  nur  fchlen  die  Prapatellarreflexe.  Nachdem  der  Kranke  vom  21.  MSlrz 
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ab  (s.  Tab e lie)  unler  stronger  Behandliing  stand,  war  sein  Befinden  wieder  v6\\\g 
gut,  imd  er  koiaile  seine  Tiiligkeit  als  Schneider  im  Spitale  wieder  Jiuf- 
nehmen.  Bis  An  fang  1897  blieb  sein  MeOnden  gut,  seitdem  begann  er  iHler 
und  sehlieBlieh  regelm^Big  wieder  Zncker  im  Urine  auszuscheiden, 

13.  Marz  1897.  8eil  einer  Woche  Durchfalle ;  AllgemeinbefjDden 
sclilecht;  liefe,  langsame  Atmung;  Widerwillen  gegen  Fell;  Patient  niuB  das 
Bett  htlten,  hat  nar  20 y  Natr.  bic.  genommenl 

14.  Mirz.  PaUent  ncich  beltl%erig;  KoslverMnderung  und  Verdoppelung 
des  Natron  bicarbonicum  bekommen  ihm  gui;  Schwiiche  in  den  Beinen. 
Almung  unverSndcrl. 

Id.  M^rz.  Patient  auBer  Bett^  Altgemeinbefinden  besser. 
17.  M^rz,  Schmerzen  in  den  Beinen. 

14.  Juli»  Patient  fUblt  sich  schon  seit  einigen  Tagen  malt,  legt  sich 
Bell;   Durchf^lle  und  SdiwindeL   Tiofe  Atmung,   Respiralion  verlangsamt; 
starker  AcelongeruelL 

15.  Juli,  DuruhiUlle  aufgehOrt;  erheblieher  Schwindel,  groQe  Matligkeit, 
tiefe  Dyspnoe,  starker  Acetongeruch.  g 

16.  Juli.  BoHnden  besser;  Respiration  zvenilicb  normal;  abends  wiedflfl 
liefe  Almung.  Zacker  zelgt  starke  Schwankungen  50  — 150  f/  per  Tag.  70  tj 
Natr.  bic. 

17.  Juli.  Starke  Durchmile. 

5.  August.  Seit  gestern  fdhlt  Patient  sich  unwohl.  Gliederi^chmerzea 
ziebender  Art,  Appelillosigkeit j  hat  wenig  zu  sich  genoramen.  GrolSe,  Uefe 
AUnung,  Freqtienz  14,  kein  Fieber.  Sensoriam  frei.  Nahrung  teilwebe  er* 
brochen.  Bleibl  zu  Belt,  hat  Natron  sehr  unregeim^fiig  genommen!  40<'/Natr.  bic. 

6.  August.  Auf  Klystiere  mehrfach  reichliche  Stuhlenlleerung,  wouach 
erheblicbe  Besserung  eintritt.  bOg  Natr.  bic. 

Von  jelzt  bis  Oktober  wieder  besser,  Zucker  25— 80</. 

28.  Oktober.  Patient  ist  den  ganzen  Tag  auf  und  ftihlt  sich  relativ 
wohl ;  sell  einigen  Tagen  abends  an  den  FiiOen  Odeme  bis  zura  oberen  Dritlel 
des  Scbienbeins.  Zucker  100— 150  f/.  NH^  3 — A  g.  Acaton  IBt  tifters 

Brei,  nimml  Natron  40  fj  regelra^llig. 

8.  November.  Ein  voni  3.  bis  8.  No\^ember  durcbgoftihrter  StofTweehsel- 
versuch  ergibt  normale  D  arm  resorption  ftir  EiweiB  und  Felt.  Z.  200 — 250  fj, 

18.  November.  Palient  fflhlt  sich  sehr  wohl,  viel  krafliger  als  die  ganze  letzte 
Zeit  hindurch.  Die  ddome  sind  ganz  verschwunden.  NH^  4 — 5    Ace  ton  4  — 10^. 

14,  December.  Patient  gesteht,  da(£  er  vom  5.  an  tSglich  stall  50  i/ 
Brot  100  V  gegessen  hat,  gestern  sogar  150  f/.  Er  will  gar  kein  Brol  mehr, 
Weil  er  sonst  der  Versuehung,  mehr  zti  essen,  nicht  widerstehen  zu  kOtmcn 
glaubt  und  die  sich  immer  sleigernde  Zuckerausscheidung  sehr  zu  ftirchten 
anf^ngt  ]  dafUr  werden  40  (j  Butter  zugelegt,  Z.  SOO  tj.  NHg  4     Acelon  4  y. 

16.  Dezember,  Patient  ftihlt  sich  ganz  wohl.  Keine  Odeme  mehi-, 

17.  Dezember.  Patient  war  heiite  Mb  noch  ganz  wohh  Gegon  12  Uhr 
bekam  er  Kopfschmerzen,  die  aber  bald  wieder  vergingen.  Er  konnte  nicht 
seine  ganze  Alahlzeit  essen,  liel^  200  5/  Fleiscb  und  100  g  Salal  tlbrig.  Im 
Lmh  des  Nachmiltags  einmal  Erbrechen,  Abends  etwas  Ubelkeit,  Scbwaehe; 
Andeutung  von  tiefen  Atemzilgen,  hatte  statt  zehn  Pulver  a  5  f;  nur  sechs 
genomnien,  die  anderen  widerstanden  ihm ;  dafflr  erhielt  er  zwei  Klysniea 
von  je  15  ^  Nalron  biearbonicam,  jetzt  orhalt  er  weitere  20  3  Natron  bicar- 
bouicuui  als  Klysma  zugelegt. 
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18.  Dezember.  In  den  frtlhen  Morgenstunden  verschlechterte  sich  der 
Zusland  bedeulend.  Sehr  schwach,  mSfiige  Kopfschmerzen.  Um  8  Uhr 
hT)ische  tiefe  AtemzUge,  leichtes  StOhnen ;  Patient  reagiert  jedoch  noch  auf 
Anrufen  und  Anrede,  gibt  nur  mit  einzelnen  Worten  Antwort.  1st  offenbar 
benommen.  Klagt  nicht  (Iber  Schraerzen,  auch  auf  Befragcn  nicht.  Haut  und 
Schleimh^ute  sind  sebr  blafi ;  Augen  geschlossen,  warden  beim  Anreden  nur 
halb  geOffnet.  Puis  sehr  frequent.  Um  10  Uhr  schon  stark  comatOs,  Spracbe 
ganz  undeutlich.  Atmung  unverandert.  Ura  8  Uhr  abends  voUstandig  be- 
sinnungslos,  reagiert  nicht  auf  Anrufen,  kaum  auf  Hautreize,  Kneifen,  Stechen 
mit  Nadel.  Als  er  zum  Katheterisieren  aufgedeckt  wird,  versucht  er  hart- 
nSckig  sich  wieder  zuzudecken.  Augen  halb  geschlossen.  Cornealreflex  er- 
halten.  Pupille  reagiert  auf  Lichteinfall.  Hat  nicht  unter  sich  gelassen.  Atem- 
zOge  etwas  kttrzer,  Tracheal rasseln.  Exitus  am  19.  frtth  6V2  Uhr  im  tiefsten 
Coma. 

Man  bedarf  in  der  Behandlung  der  Acidose  durchaus  groBer  Dosen 
von  Natronbikarbonat.  Die  Massenhaftigkeit  der  Saurebildung  im  Korper 
kann  erstaunlich  groB  vverden ;  sie  kommt  gerade  darin  am  sichersten 
zum  Ausdruck,  wie  iiberraschend  groBe  Mengen  von  Natronbikarbonat 
man  in  solchen  Fallen  einfiihren  kann,  ohne  daB  der  Urin  alkalisch 
wird.  Wahrend  in  der  Norm  5  g  hiezu  hinreichend  zu  sein  pflegen, 
bedarf  es  bei  der  diabelischen  Acidose  dazu  oft  40,  50  und  mehr  Gramm; 
seibst  nach  100  in  24  Stunden  kann  der  Urin  sauer  bleiben.  Stadel- 
mann  und  Minkowski  und  ich  seibst,  wir  haben  hierauf  wiederholt, 
leider  lange  Zeit  vergeblich,  aufmerksam  gemacht. 

SchlieBlich  aber  hat  die  Beherrschung  der  Acidose  durch  die 
Bikarbonattherapie  ihre  Grenzen:  In  Fallen  mit  schwerer  Acidose 
und  starker  NHg-Ausscheidung  ist  es  nicht  ungew6hnIich,daB  wie  in  Fall  121 
die  NHg-Ausscheidung,  welche  zunachst  zwar  unter  Natronbikarbonat  er- 
heblich,  sogar  zur  Norm  heruntergeht,  sich  nach  einiger  Zeit  trotz  Fortge- 
brauch  des  Bikarbonats  wieder  hebt;  bei  Steigerung  der  Bikarbonatdosis 
kann  dann  die  NHg-Ausscheidung  wieder  sinken,  aber  nur,  um  doch  all- 
mahlich  wieder  zu  steigen.  Es  muB  die  Dosis  des  Natronbikarbonats 
fortgesetzt  —  vvenn  auch  langsam  —  gesteigert  werden  (z.  B.  allmahlich 
von  \bg  laglich  auf  30 g  und  weiter).  Immer  zeigt  sich  das  wachsende  Alkali- 
bediirfnis  darin,  daB  der  Urin  bei  den  groBeren  Dosen,  die  ihn  anfangs 
alkalisch  machen,  nach  einiger  Zeit  wieder  sauer  bleibt.  Es  sind  das 
schwerste  Falle;  die  Glykosurie  ist  auch  durch  strenge  Di^it  nicht  zum 
Schwinden  zu  bringen,  sie  nimmt  vielmehr  ebenfalls,  wenn  auch 
langsam,  zu.  In  diesen  Fallen  schreitet  eben  die  diabetische  Stofifwechsel- 
storung  unaufhaltsam  vor  und  ebenso  wie  infolge  davon  die  Toleranz 
fur  Kohlehydrate  immer  mehr  sinkt  und  die  Glykosurie  immer  mehr 
wachst,  nimmt  auch  die  Saureproduktion  immer  mehr  zu.  SchlieB- 
lich werden  gewaltige  Oxybuttersauremengen  im  Urin  ausgeschieden  und 
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hier  kann  es  geschehen,  daB  schlieBlich  trotz  energischer  Natron- 
iherapie  diabetisches  Coma  eintritt.  In  den  meisten  Fallen  von  solchem 
anscheinenden  Versagen  der  Natronlherapie  war  aber  vorher  das 
Natron,  weil  es  Durchfalle  machte  oder  aus  sonst  einem  Grande,  aus- 
gesetzt,  oder  es  war  nachlassig  gebraucht,  doch  babe  ich  in  zwei  oder 
drei  Fallen  in  meiner  Klinik  scblieBlich  todliches  typisch  dyspnoisches 
Coma  trotz  regelmafiigem  Gebrauch  groBer  Natrondosen  (30  oder 
40  g  per  Tag)  eintreten  seben. 

Folgender  Fall  zeigt  das  Insuffizientwerden  der  Natronbeband- 
long  sebr  scbon  darin,  dass  die  NHg-Ausscbeidung  durcb  Natronbikar- 
bonat  nicbt  mebr  beeinfluBt  wird. 

Fall  122.  26jahriger  Fabrikingenieur. 

Neujahr  1889/90  wurde  zuerst  Zucker  im  Urin  Dachgewiesen.  Vorher 
hatte  Patient  angeblich  Influenza  mit  zweimaligem  Rezidiv.  Kranker  bereits 
sehr  herunler.  Erholt  sich  unler  Behandlung  erheblich,  geht  indessen  zwei 
Monate,   nachdem  er  diese  verlassen,    wahrscheinlich  im  Coma  zugrunde. 
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Bei  diesem  Kranken  wurden  per  Tag  meist  iiber  6  g  NHg  im  Urin 
ausgesehieden,  und  dies  trotz  taglieher  Einnabme  von  SO^f  Natronbikar- 
bonat.  Dabei  war  der  Urin  wiederholt  alkalisch,  das  beiBt  die  Menge 
des  gegebenen  fixen  Alkali  war  ausreicbend,  um  das  Blut  stark  alkalisch 
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lu  machen,  es  gelang  aber  nicht,  den  Organen  die  zur  Neutralisation  der 
n  ihnen  gebildeten  Saure  notige  Menge  fixen  Alkalis  zuzufiihren,  denn  sie 
^erwendeten  hiezo  nach  wie  vor  NHg  in  reichlicher  Menge.  Es  kommt  hierin 
zum  Ausdruck,  daB  die  Acidose  eine  Hohe  der  Entwicklung  erreichen 
kann,  in  der,  urn  bildlieh  zu  sprechen,  die  Saurequelle  in  den  Organen 
§0  reiehlich  flieOt,  daB  gegen  sie  der  Alkalistrom  aus  dem  Blute  in  die 
Gewebe  bin  nicht  mehr  aufkommt.  Es  ist  dies  leicht  verstandlich,  denn 
die  Alkaleszenz  des  Blutes  kann  durch  Verabfolgung  des  Natronbikarbonats 
per  OS  nicht  bis  ins  Beliebige  gesteigert  werden,  da  einerseits  der  Zufuhr 
des  Natronbikarbonats  zum  Blut  in  der  Leistungsfahigkeit  der  Darm- 
resorption  ihre  Grenze  gesetzt  ist,  und  andererseits  eine  Ausscheidung 
alkalisch  reagierender  Natronsalze  im  Urine  stattfindet,  sobald  sie  sich 
im  Blute  iiber  ein  gewisses  MaB  anhaufen. 

9.  Zuf^llige  Vorkommnisse  bei  Diabetischen. 

Im  allgemeinen  ist  der  Diabetische,  vvenigstens  der  Schwerdia- 
betische,  wenig  widerstandsfahig  und  erliegt  leicht  jedem  Unfall. 
Speziell  auBert  sich  eine  bei  ihm  verminderte  Resistenz  der  Gewebe 
darin,  daB  entzundliche  (infektiose)  Erkrankungen  leicht  zur  Eiterung 
□der  Gangran  fiihren,  vvovon  sich  in  den  vorausgehenden  Abschnitten 
zahlreiche  Beispiele  finden.  Sehr  merkwiirdig  ist  es  aber,  daB,  wahrend 
Eiterungen  und  andere  infektiose  Prozesse  im  Gewebe  der  Organe 
so  leicht  platzgreifen,  von  einer  besonderen  Disposition  der  serosen 
Haute  fiir  infektiose  Erkrankungen,  speziell  fur  Eiterungen,  beim 
Diabetischen  nichts  bekannt  ist.  Unter  meinen  49  Sektionen  sind 
nur  ein  Fall  mit  seroser  Pleuritis  und  zwei  mit  seropurulenter  Pleuritis 
and  Pericarditis;  in  dem  einen  dieser  beiden  Falle  bestand  vorge- 
schrittene  Gangran  der  Qnterextremitat  mit  schwerer  Sepsis  und  Embolie 
der  Lungenarterie.  Ein  richtiges  Empyem  habe  ich  niemals  bei  einem 
Diabetischen  gesehen,  und  auch  bei  anderen  Autoren  habe  ich  nichts 
Zuverlassiges  uber  Vorkommen  dieser  Komplikationen  gefunden.  Hie- 
tiach  mochte  ich  eitrige  Entziindung  seroser  Haute  beim  Diabetes  sogar 
Fur  selten  halten.  Eitrige  Meningitis  bildet  eine  Ausnahme,  iiber  diese 
3.  S.  318. 

Was  die  einzelnen  Komplikationen  anlangt,  so  ist  S.  250  iiber 
ien  ungunstigen  Verlauf,  den  die  Pneumonic  bei  Diabetischen  zu 
lehmen  pflegt,  und  iiber  ihren  Ausgang  in  AbszeB  und  Gangran  aus- 
'iihrlich  gesprochen. 

Typhus  abdominalis  bei  Diabetischen  haben  Griesinger,i) 

*)  Griesinger,  Typhus  bei  Diabetes.  Archiv  fOr  Heilkundc,  1862. 
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Bamberger,^)  C.  Gerhardt^  a.  a.  beobachtet;  die  Fftlle  endeten  tfidlich, 
der  Fall  Griesingers  scheint  mit  geringen  Temperataren  verlaafen 
za  sein.  Sonst  irat  in  diesen  Fftllen  so  wenig  wie  in  den  Beobachtnngen 
von  Carvalho^  (Variola),  ran  PopofH)  and  Ton  Semon^)  (Recorrens) 
ein  besonderer  Einflafi  des  Diabetes  aar  den  Verlaaf  der  Komplikation 
hervor.  Die  Recurrensf&lle  endeten  gOnstig.  Der  Einflafi  der  Kom- 
plikation anf  die  Glykosarie  fiafiert  sich,  wie  S.  179  aaseinander- 
gesetzt  ist,  meist  in  starker  Verminderang  dieser,  doch  kann  die  Glykos- 
arie aach  unvermindert  fortbestehen  oder  sie  kann  sogar  mit  dem 
Eintrittder  iieberhaften  Komplikation  wachsen,  so  dafi  gar  der  bis  da- 
hin  latente  Diabetes  nan  erst  bemerkt  wird. 

Am  hfiafigsten  zeigen  die  im  engeren  Sinne  septischen  Infekte 
die  Eigenscbaft,  dafi  sie  die  Glykosarie  steigem;  der  Diabetes  tritt 
Sflers  nicbt  nnr  mit  dem  Karbankel,  der  Phlegmone,  Gangrftn  etc. 
hervor,  sondern  die  Glykosarie  geht  aach  sofort  wieder  and  nicht  selten 
bis  zum  Verschwinden  herunter,  sobald  der  phlegmonSse  Abszefi  ge- 
dffnet,  das  brandige  Glied  abgesetzt  ist  etc.  Die  Pablikationen  der 
Chirurgen  bringen  zablreiche  derartige  FfiUe  (Redard,^  Israel,  Faber,') 
Kdnig). 

Andererseits  kann,  wie  schon  oft  hervorgehoben,  anter  der  Wirkang 
des  septischen  Infektes  statt  der  Steigerang  ein  Versiegen  der  Glykosarie 
statthaben.  Diese  merkwttrdige  Tatsache,  dafi  die  gleiche  Krankheit  in 
ganz  entgegengesetzter  Weise  auf  die  Glykosarie  wirkt,  zeigt  sich  aach 
bei  der  Pneumonie,  meist  wird  durch  sie  die  Glykosarie  sogar  bis  zum 
Verschwinden  herabgesetzt;  doch  habe  ich  oben  einen  Fall  (Fall  80) 
angefiihrt,  in  dem  die  ohnehin  starke  Zuckerausscheidung  w&hrend  einer 
schweren  Pneumonie  noch  (bis  auf  837  g  per  Tag)  zunahm. 

Bei  Febris  recurrens  scheint  die  Zuckerausscheidung  in  dem 
Fall  von  Popoff  gesteigert  gewesen  zu  sein  (400  g  per  Tag  gegen 
360  g  vorher),  wahrend  sie  in  dem  Falle  von  Semon  w&hrend  beider 
Fieberanfalle  auf  Null  herunterging. 

Bei  Typhus  horte  die  Zuckerausscheidung  in  keinem  Falle  vollig 
auf;  indes  scheinen  sich  die  verschiedenen  Falle  auch  dieser  Krankheit 
doch  recht  verschieden  verhalten    zu  haben;    so  scheint  in  dem 

')  Bamberger,  Diabetes  melitus  mit  Typhus.  WQrzburger  med.  Zeitschr.,  1863. 
*)  Gorhardt,  Diabetes  und  Typhus.  ThOringer  Korrespondenzblatt,  III,  1874. 
')  Carvalho  aus  Bahia,  Diabetes  mit  Variola.  Philadelphia  medical  Times, 
vol.  V,  23.  Januar  1876. 

*)  Popoff,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1872. 
••)  Semon,  Dissertation,  Berlin  1873. 
")  Redard,  Revue  de  chirurgie,  1886. 
•)  Faber,  Dissertation,  Berlin  1891. 


Akute  Infektei  Syphilis.  Op  oral  ion  en. 
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Fall  von  Griesiiiger  die  Glykosurie  wenig  abgenoramen  zu  habea, 
wahrend  sie  in  Bambergers  Fall  sehr  stark  sank. 

Ober  die  Ursachen  der  hier  envahnten  Verschiedenheiten  in 
der  Reaktioti  der  Glykosurie  auf  den  komplizierenden  febrilen  Infekt 
s.  S.  180, 

Syphilitische  Infektion  ist  bei  schwererem  Diabetes  nicht 
h^ullg.  Arnaud  teilt  eine  Anzahl  solcher  Falle  mit,  aus  denen  hervor- 
zugehen  seheint,  dafi  (auch)  indurierte  Schanker  bei  DiabeLischen  nicht 
selten  pbagadaniscb  werden.  Arnaud  meint,  aus  seiiien  Beobacbtungen 
ferner  enlnehmen  zu  konneny  daB  die  Entwicklung  des  syphilitischen 
Infektes  sich  bei  den  DiabeLischen  ubersturzt  vollziehej  so  daB  der 
primare  und  die  sekundaren  Affekte  ungewohnlich  friib  nach  der  Kon- 
tagion  erscheinen. 

Bei  den  ChirurgeQ  war  l^ngst  der  scblechte  EinfluB  gefurchtet, 
den  der  Diabetes  melitus  auf  chirurgische  Verletzungen  und 
Operationen  ansiibt,  wegen  der  Neigung  der  Diabetischen  zu  septischen 
Wunderkrankungen  und  der  schlechten  Heilung  der  Wunden,  Seitdem 
Roser,  IsraeP)  und  Konig-)  die  Bedeutung  der  aniidiabetiscben  (diS- 
tetiscben)  Bebandlung  und  griindlicher  Anti-  und  Asepsis  fiir  die  Wund* 
heilung  bei  den  Diabetiscben  ins  rechte  Licht  gesetzt,  werden  aber  bei 
ihnen  grofle  Operationen^  und  oft  genug  auch  bei  starker  Glykosurie, 
mit  bestem  Erfolge  ausgefuhrt  (vergh  oben  bei  Gangran  etc.),  Wie  es 
jetzt  mil  der  von  VerneuiF)  betonten  schlechten  KonsoUdation  der 
Knochen  nach  Frakturen  bei  Diabetischen  steht,  weiO  ich  niebt  zu 
sagen. 

Immerhin  bleiben  ehirurgjsche  Operationen  noch  hente  fiir  die 
Diabetischen  dadureh  gefahriichj  dafi  danach  todlieher  Ausgang  unter 
Coma  eintreten  kann.  Meist  war  Allgemeinnarkose  angewendet 
(hSufiger  Chlorofornij  sellener  Ather);  doch  durfte  diese  allein  die 
Schuld  nicht  trageuj  denn  Hirschberg^)  und  Sintcnis^)  erlebten  Coma 
nach  Star-  und  Furunkel operation  unter  Schleichscher  Lokal- 
an^stbesie, 

Lehrreiche  Beispiele  sind  von  Landau*^)  und  von  Hoffa"^)  mit- 
geteilt.  Landau  operierte  eine  Frau,  die  fruher  diabetisch  geweseUj 

^)  Israel,  Operalionen  bei  Diabetes.  Bediner  klin.  Wochenschr.,  188!^,  Nr.  46. 
^)  KOnig,  Operationen  bei  Diabetes,  ZentratbLatt  fQr  med.  Chirurgie^  18S7. 
*)  VerneuH,  Bulletin  de  Tacad^mie  de  midecine,  1883,  XLVII,  p.  934. 
*)  Zitiert  naeh  FUth,  Deiilsche  tned.  Wocheuschr,.  1903. 
*)  Sintenis,  Deutsche  med.  Wocherischr.,  1903. 
•)  Landau^  Berliner  klin.  Wochejischr.,  1883,  Nr.  43. 
*)  Hoffa^  Mtincbener  med.  Wochenachc*,  1888,  Nr,  51. 
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abeF  seit  Jahren  ohne  Glykosurie  und  ohne  jede  Erscheinung  von  Diabetes 
lebte,  an  Uteruskarzinom ;  sie  bekommt  unmillelbar  nach  der  Operation 
Starke  Glykosurie  und  stirbt  im  Coma.  Hoffa  exstirpierte  bei  einer 
Person  J  die  eben  falls  fruher  diabetisch,  sell  zwei  Jahren  aber  standig 
„2uckerfrei''  war,  ein  Beckenkarzinom,  nacb  der  Operation  IriU  Glykos- 
urie aufj  und  die  Kranke  stirbt  im  Coma. 

Die  in  diesen  Fallen  beobachtete  bedeiitende  Steigerung  der 
Glykosurie  nach  der  Operation  komnit  oft  vor.  Sie  kann  von  wenig, 
selbsl  0  Zucker,  bis  auf  1^%  gehen;  mehrmals  trat  der  vorher  unbekannte 
Oder  angeblieh  seit  vielen  Jahren  geheilte  Diabetes  erst  jetzt  (wieder) 
hervor. 

Dio  Krankea  waren,  wo  solche  angewi*ndet  war,  aus  der  Narkose,  die 
in  einzeluen  Fallen  nicht  ISng^er  wie  zehn  Minuteii  dauerte,  erwaebt,  das  Coma 
trat  (i — 48  Stunden  nach  der  Operation  auf  und  wurde  .^liuagstens  ia  wenigeu 
Tagen**,  meist  im  Laufe  eines  Tage^  ttidlich;  in  einzelneu  dieser  Falle  ist 
das  Bestehen  der  groCen  Atmang  (dyspnobehes  Coma)  angegeb<in.  Die  Ur- 
sachen  dieses  Coma  sind  nieht  bekannt.  In  den  Fallen  mit  AUgemeinnarkose 
kann  man  daraii  denken,  daB  die  Narkose  dui-ch  den  verstarkten  Gewebs- 
zerfall,  den  sie  mit  sieh  bringt,  und  durcb  die  loseade  Wirkung  von  Chloro- 
form und  Ather  ayf  die  Erythrocyten  wohl  uinmal  SitucTung  des  Blutes  be- 
wirken  kann*  Becker*)  hat  bei  Diahetischen  wie  bei  NLchtdiabetiscben  durch 
Cbloroformnarkose  Acetooune  hervorgernfen*  Kohlensaurebestimmungen  im  Blute 
on  tvranken  in  solchem  Coma  kiiauteu  AufscliluiS  geben,  Ftir  die  anderea 
Falle  raag  man  aich  mit  der  nervOsen  Wirkung  der  Operalion  oder  der  aof 
die  Zirkulalion  oder  auf  die  VVassereinnahme  und  die  L rinausschei- 
duug  behelfen. 

Einstweilen  scheint  es  mir  nachst  der  Sorge  fur  Asepsis  und  um- 
sichtiger  Handhabung  der  anlidiabetiscben  Diat  ratlich,  den  Diabetisehen 
Yor  und  nach  der  Operation  oder  Narkose  Natron bikarbonat  als  Pro* 
phylaktikum  zu  verabfolgen  und  uberall  da  mil  der  Gefahr  des  Coma 
zu  rechnen,  wo  bereils  vorher  Zeicben  der  Acidosis:  Linksdrebung  oder 
Eisencblorid-  oder  starke  Legalsche  (Acelon-)  Reaktion  besteben. 

Ausschlieliung  anderer  Krankheiten  durcb  den  Diabetes, 
Bei  einzelnen  Autoren  findet  man  Hinweise  darauf^  dafi  Neoplasmen  bei 
Diabetes  melitus  aaffallend  selten  seien*  Dafi  ihr  Auftrelen  durcb 
den  Diabetes  melitus  nicht  ausgeschlossen  wird,  ist  sicher;  dies 
zeigt  schon  der  oben  bereils  erwahnle  Fall  von  Balanoposlhitis  mit 
papillomatosen  WucherungeUj  aus  denen  Epitheliome  warden.  Tuffier-) 
hat  18S8  54  Falle  von  Neoplasms  bei  Diabetischen  aus  der  Literatur 
zusammeugebracht,  deren  Zabl  ^leh  nocb  leicht  vermehren  lieBe.  Unter 

>)  Beek^r,  Acetonurie  naeh  Chloroformnartose.  Virchowi  Archiv,  Bd.  CXL 
Tuffier,  Diabetes  melitus  uod  Xeoptasma.  Archives  g4iw5raies  de  medecine, 
August-September  1888. 
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Tuffiers  54  Fallen  waren  36  maligne  Tumoren,  13  gutartige  und 
5  unbestimmte;  unter  jenen  36  waren  22  „Cancer",  9  Epitheliome, 
3  Osleosarkome  und  2  Lymphosarkome.  Der  Diabetes  war  in  nicht 
wenigen  Fallen  kein  ganz  leiehter.  Tuffier  sagt,  daB  in  12  von  45  Fallen, 
in  denen  die  GroBe  der  Glykosurie  angegeben  ist,  diese  „sehr  reichlich'' 
gewesen  sei. 

Boas^)  fand  unter  366 Fallen  von  Intestinalkarzinom  12Diabetische; 
in  5  von  diesen  bestand  der  Diabetes  vor  dem  Auftreten  des  Karzinom 
und  in  4  von  diesen  zeigte  das  Karzinom  ein  rapides  Wachstum. 

Saalfeld^)  teiltdenStammbaumeiner  Familie  mit,  in  der  Diabetes 

melitus  und  Karzinom  erblich  waren. 

Mann  (D.  m.). 
I 

Tochter  (0  D.  m.,  ihr  Gatte  D.  m.) 
 ^1^  

^        I  i'  i  i  ' 

Tochter  Tochter  Sohn  Sohn 

(D,  m.  Q.  Tbc.  polm.)-   (D.  m.  a.  Mageokanin.).   (Magenkaixiii.).  (Magenkarzln.) 

\         i  \ 

Tochter  Sohn  Sohn 
^D.  m.).         (D.  m.).       (D.  m.). 

Unter  meinen  777  Fallen  hatte  ich  einen  Fall  von  Epithelial- 
karzinom  der  Wange  und  einen  Fall  von  Magenkarzinom  mit  Sektion, 
auBerdem  sieben  Faile,  in  denen  Carcinoma  ventriculi  oder  Carcinoma 
hepatis  diagnostiziert  werden  muBte,  ohne  Sektion. 

Hienach  scheint  es  nicht,  daB  Neoplasmen  bei  Diabetischen  un- 
gewohnlich  selten  sind.  Ubrigens  w^e  zu  berucksichtigen,  daB  es  in 
der  uberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  altere  Leute  sind,  welche  von 
solcben  befallen  werden;  bei  diesen  pflegt  aber  der  Diabetes  melitus 
in  seiner  leichten  Form  aufzutreten,  und  in  diesen  leichten  Fallen  fehit 
die  Glykosurie  uberbaupt  nicht  selten  und  namentlich  dann  leicht, 
wenn  eine  komplizierende  Krankheit  und  gar,  wenn  eine  solche  auf- 
tritt,  welche  die  Ernahrung  des  Kranken  stark  beeintrachtigt,  welche 
ihn  kachektisch  macht;  deshalb  kann  der  Diabetes  melitus  bier  leicht 
ubersehen  werden. 


»)  Boas,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1903. 

«)  Saalfeia,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1903. 


VL  Der  Verlauf  des  Diabetes  melitus. 


Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  so  verschieden  wie  denkbar. 

Die  akut  verlaufenden  F^lle  sind  selten,  denn  nicht  jeder 
plotzlich  heftig  einsetzende  Fall  von  Diabetes  ist  ein  „akuter  Diabetes". 
(S.  Fall  123.)  Es  miissen  ubrigens  zwei  durchaus  verschiedene  Formen 
des  akuten  Diabetes  unterschieden  werden,  der  akut  todlieh  verlaufende 
Diabetes  und  der  in  Genesung  endigende  akute  Diabetes. 

a;>UberzeugendeFalle  von  akut  todlieh  verlaufendem  Diabetes 
sind  mitgeteilt  von  Benson^)  (vierjahriges  Madchen),  Becker^)  (acht- 
jahriger  Knabe),  Bohn^)  (ISjahriger  Knabe),  Smith*)  (16jahriger  Knabe), 
Wallach'^)  (2ljahriger  Chemiker).  Keiner  der  Falle  dauerte  fiber  fQnf 
Wochen.  Der  Tod  scheint  uberall  im  Coma  erfolgt  zu  sein.  In  Wallachs 
Fall  wurde  die  Sektion  gemacht,  sie  ergab  durchaus  negativen  Befund, 
auch  Pankreas  normal.  Dieser  Fall  ist  auch  dadurch  interessant,  dafi  der 
Kranke,  ein  Chemiker,  seit  lange  seinen  Urin  wochentlieh  einmal  unter- 
sucht  und  (zuletzt  fiinf  Wochen  vor  seinem  Tode)  zuckerfrei  gefunden 
hatte. 

In  alien  diesen  Fallen  wurde  der  Zucker  zu  spat  gefunden,  um 
noch  therapeutische  Konsequenzen  aus  dem  Befunde  zu  Ziehen,  und  es 
durfte  der  akute  Verlauf  der  Erkrankung  auf  die,  wie  bei  dem  meist 
jugendlichen  Alter  der  Befallenen  leicht  verstandlich,  sehr  unzweck- 
maDige  Ernahrung  zu  beziehen  sein.  Wir  werden  noch  sehen,  daB  da- 
durch auch  solche  Falle  zu  sehr  akuter  Entwicklung  gebracht  werden 
konnen,  in  denen  die  Erkrankung  keine  besonders  schwere  ist.  Falle, 
in  welchen  der  Diabetes  trotz  friihzeitig  inszenierter  zweckmaBiger  Be- 

')  15  en  son,  British  medical  Journal,  II,  No.  522,  1875. 
^)  Becker,  Bayerisches  Arate-Intelligenzblatt,  1858,  Xr.  11. 
^)  Bohn,  Zentralzeitung  fQr  Kinderheilkunde,  1877,  Nr.  6. 
*)  Smith,  British  medical  Journal,  1871,  23.  Dezember. 
•)  Wallach,  Virchows  Archiv,  Bd.  XXXVI,  S.  297,  1866. 
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handlung  einen  akuten  ungunstigen  Verlauf  genommen  hatte,  sind  mir 
nicht  bekannt. 

h)  Es  gibt  eine  Anzahl  von  Fallen  von  akutem  oder  wenigstens 
subakutem  Diabetes  mit  Ausgang  in  Heilung.  Die  meisten  sind 
solche  nach  Kopftrauma;  einige  dieser  sind  in  dem  betreffenden  Ab- 
schnitt  angefuhrt  (vergl.  S.  80).  Ferner  findet  sich  ein  Fall  von  Zinn 
(nach  Scarlatina,  s.  S.  141)  und  einer  von  Holsti^)  (nach  Influenza). 
In  all  diesen  Fallen  (vielleicht  mit  Ausnahme  des  von  Holsti)  erscheint 
die  Heilung  ausreichend  und  umsomehr  garantiert,  als  die  Kranken 
junge  Leute  unter  20  Jahren  waren,  bei  denen  der  Diabetes  nicht 
fiir  langere  Zeit  latent  zu  werden  pflegt.  Die  Zuckerausscheidung  zur  Zeit 
des  Diabetes  war  keineswegs  immer  gering  —  bei  Holsti  betrug  sie 
8Voj  bei  Zinn  und  bei  Plagge  soil  sie  ,.sehr  stark"  gewesen  sein. 

Uber  das  Vorkommen  von  Heilung  des  Diabetes  bei  Leber-  und 
Pankreaserkrankungen  wolle  man  bei  diesen  vergleichen.  SchlieBlich 
muQ  man  auch  die  meisten  der  toxischen  und  experimentellen  Glykos- 
urien  hieherrechnen,  wenigstens  insofern,  als  hier  der  Diabetes  nicht 
als  solcher  t5dlich  wird. 

Was  iibrigens  von  Heilung  des  Diabetes  beim  Menschen  zu 
halten  ist,  davon  ist  bei  der  diabetischen  Anlage  gesprochen. 

In  der  uberwiegenden  Mghrzahl  der  Falle  verlauft  der  Diabetes 
aber  chronisch  und  in  vielen  Fallen  iiberaus  chronisch.  So  teilte 
Seegen  einen  Fall  mit,  in  dem  die  Krankheit  25  Jahre  bestanden 
haben  soil;  der  Kranke  starb  in  hohem  Alter  an  Gangran.  Andere 
Diabetische  lebten  noch  nach  24-,  20-,  19-,  18-,  16-,  15jahriger  Krankheit 
(Seegen,  Lebert,  Bence-Jones,  Frerichs)  und  waren  in  hohen 
Stellungen,  als  Minister  (Seegen),  als  Kammerdeputierte  etc.  tatig.  Ich 
selbst  kannte  einen  Fall,  in  welchem  der  Diabetes  nach  den  Symptomen 
seit  31  Jahren  bestand,  wenn  auch  der  Zucker  erst  seit  21  Jahren 
nachgewiesen  war.  Die  Kranke  lebte  noch  1902  bei  gutem  Befinden 
im  Alter  von  63  Jahren;  sie  ging  alle  paar  Jahre  wegen  starkerer 
Zuckerausscheidung  nach  Karlsbad.  Falle  mit  der  Angabe:  „der  Diabetes 
bestehe  seit  30  Jahren"  babe  ich  einige  gehabt.  Man  darf  also  sagen, 
daB  die  Dauer  der  Krankheit  zwischen  wenigen  Wochen  oder 
sogar  Stunden  und  vielen  —  bis  30  und  mehr  —  Jahren 
schwankt. 

Von  Griesinger  und  von  Pfeiffer^)  liegen  Zusammenstellungen 
zur  Bestimmung  der  Krankheitsdauer  von  im  ganzen  152  Diabetesfallen 
aus  alien  Altersklassen  vor,  welche  ich  hier  folgen  lasse: 

»)  Holsti,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XX,  S.  272. 

2)  Pfeiffer,  Thttringer  Jlrztlicbes  Korrespondenzblatt,  1875,  Nr.  8. 


V4  b: 

Diese  Zusammenstellang  gibt  aber  von  dem  VerUaf  der  Krankheit 
eine  viel  zu  angQnstige  Vorstellung,  denn  sie  umfaSt  nur  am 
Diabetes  gestorbene  Kranke,  and  es  sind  also  fast  ansacUiefilich  F&lle 
von  schwerem  Diabetes  gez&hlt. 

Icb  gebe  im  folgenden  eine  Zasammenstellang  von  141  zu  einer 
Bolchen  geeigneten  Fallen  eigener  Beobachtong  aus  der  Privatpraxis 
and  Eliinik: 


Daaer  der  Krankheit 


Bis  1 


3— 
4— 

5- 
6-  8 
8—10 
10—12 
bis  16 
langer  als  31 


Jahr 

1—  2  Jahre 

2-  3  „ 

4  « 

5  „ 

6  „ 


42  Fftlle 
85  „ 
23  „ 

5  r 

7  „ 

6  „ 

1  Fall 
6  Falle 
1  Fall 
1  » 
141  Falle 


Aach  von  dieser  Zusammenstellung  gilt  das  eben  Gesagte,  daB 
sie  n&mlicb  ein  viel  zu  ungunstiges  Bild  von  der  Krankheit 
gibt,  denn  der  Anfang  der  Krankbeit  ist  im  allgemeinen  von  da  ab 
gerechnet,  wo  ihr  Bestehen  durch  die  Symptome  oder  den  Zucker- 
nachweis  sichergestellt  war,  und  ihre  Dauer  umfaSt  lediglich  die  Zeit 
bis  zam  Ausscbeiden  aus  meiner  Beobachtung.  Unter  meiner  Beobachtong 
sind  aber  von  diesen  Fallen  iiberhaupt  nur  sehr  wenige  geslorben,  die 
Qbrigen  baben  sicber  alle  noch  langere  Zeit,  manche,  aller  Wabrscbeinlich- 
keit  nach,  nocb  viele  Jahre  gelebt,  und  dies  gilt  ebenso  fQr  die  F&Ue,  welcbe 
in  obiger  Tabelle  als  solche  mit  (bisber)  kurzer  (ein-  bis  zweijShriger) 
Dauer  der  Krankheit  figurieren,  wie  fur  die,  welche  bereits  eine  lange 
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Krankheitsdauer  6inter  sich  haben.  Diese  Dnzulanglichkeiten  haften  jeder 
ZusammenstelluDg  von  Diabetesfallen  zur  Bestimmung  der  Krankheits- 
dauer an  und  machen  sie  fast  wertlos.  AuBerdem  aber  lehren  solche 
allgemeine  Zusammenstellungen  von  Diabetesfallen  deshalb  niebts,  weil 
die  Dauer  der  Krankbeit  bei  der  schweren  und  bei  der  leichten  Form 
ganz  verscbieden  ist.  Man  muB,  -wenn  man  eine  Vorstellung  von  der 
Dauer  der  Krankbeit  gewinnen  will,  die  beiden  Formen  gesondert  ins 
Auge  fassen. 

leh  gebe  bier  eine  Zusammenstellung  von  64  scbweren  Fallen 
meiner  Beobaehtung: 

Krankheitsdaoer 

Bis    1     Jahr  16  Falle 

1-  2  Jahre  22  „ 

2-  3    „  21  ^ 

3-  4    „  4  „ 
bis      8    „  1  Fall 

Die  Krankheitsdauer  ist  auch  bier  nach  dem  Ausseheiden  der 
Falle  aus  meiner  Beobaehtung  bereebnet,  und  nur  bei  der  Halfte  der 
Falle  erfolgte  diese  durch  den  Tod,  die  ubrigen  haben  wohl  noch  einige 
Zeit  gelebt,  aber  keiner  der  Falle  durfte  die  oben  angegebene  Zeit 
langer  wie  einige  Monate  uberlebt  haben.  Das  Resultat  ist,  daB  die 
schweren  Falle  nur  selten  langer  als  zwei  bis  drei  Jahre  aus- 
dauern. 

Sehr  wiehtig  fiir  die  Dauer  der  Krankheit  ist  das  Alter  der  Kranken. 
Dies  zeigt  folgende  Tabelle  von  Kuiz: 

Zahl  der  Krankon 
Dauer  der  Krankheit  j^^^^^  ^^^^  1^ 

Bis  Vi  Jahr  16  Falle 

.  V2  .  1*  « 
«     1    .  5  „ 

„     2  Jahre  6  „ 

„     4    „  1  Fall 

Diese  Zusammenstellung  umfaBt  nur  todlich  geendete  Falle  und 
muB  also  mit  der  von  Griesinger-Pfeiffer  vergliehen  werden;  der 
schnelle  Verlauf  der  Krankheit  im  jugendlichen  Alter  war  selbstverstand- 
lich,  weil  bier  fast  nur  schwere  Falle  vorkommen.  Ausnahme:  Die 
Heilungen  bei  Kindern!  (S.  385.) 

Ebenso  sind  im  Greisenalter  die  sehnell  ungunstig  verlaufenden 
Falle  deshalb  so  selten,  weil  bier  schwere  Falle  nur  ganz  selten  vorkommen. 
leh  babe  nur  vier  Falle  gesehen,  welche  in  bohem  AHer  (zwischen 
57  und  60  Jahren)  auftraten  und  den  Verlauf  von  schweren  nabmen. 

Naonyn,  Diabetes  melitas.  ^'^ 
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Vorlauf  des  Diabetes  melitus. 


Bence-Jones  teilt  einen  Fail  mit,  in  welchem  bei  einem  74jahrigen  Menschen 
ein  Diabetes  auftrat,  der  mit  starker  Glykosurie  und  Diurcse  (7  I  per  Tag)  einher- 
ging  und  in  vier  Monaten  tOdlich  wurde.  Cbrigens  mOBte  man  in  jedem  solchem  Falle 
erst  wissen,  ob  der  schwere  Verlauf  nicht  durch  ganz  besonders  unzweckmaCige  Er- 
nabrung  erzwungen  ist. 

Sehr  groG  ist  auch  der  Tnterschied  in  der  Dauor  der  Falle,  je  nachdem  es  sich 
um  organischen  Diabetes  (Lebererkrankung.«Vrteriosklerose)  oder  um  reinen  Diabetes 
handelt,  wieUer  entsprecbend  dem,  daC  die  einen  leicht,  die  anderen  schwer  zu 
sein  pflegen. 

Folgende  Tabelle  zeigt  das:  die  Krankheitsdauer  der  angefUhrten  Falle  ist  wie 
in  den  anderen  Zusarnmenstellungen  nacb  dem  Austritt  aus  meiner  Beobachtung  be- 
rechnet.  und  die  Zusamnienstellung  gibt  deshalb  wieder  fQr  die  leichten  organiscben 
Falle  ein  viel  zu  ungQnstiges  Bild.  Wichtig  ist  eigentlich  nur,  wieviel  haufiger  die 
langdauernden  Falle  beim  organischen  Diabetes  sind. 


I; 

I        Es  dauerteo 

Von  6()  FSIIen  von ' 
reinem  Diabetes 

Von  71  F&llen  von 
'  organischem 
Diabetes 

1;       bis  1  Jahr 

22 

20 

i:     1^2  Jahre 

19 

15 

:!     2  „  3 

rt 

16 

7 

3  „  4 

6 

7 

r« 

5 

\  5.6 

V 

1 

5 

i     6  „  8 

2 

!     8  „10 

r 

1 

!j    ttber  10 

7 

Von  allergroBler  Wichtigkeit  fur  die  Dauer  der  Krankheit  sind 
die  soziale  Stellung  und  die  da  von  abh&ngige  Lebensweise  des 
Kranken.  Die  Falle  derKliniken  und  Sffentlichen  Krankenanstalten  dauern 
im  allgemeinen  weit  kurzere  Zeit  wie  die  der  Privatpraxis. 

Der  EinfluD  all  dieser  Momente,  Jugend,  scbleehte  soziale  Stellung, 
reiner  Diabetes,  macht  sich  in  der  ernsteren  Gestallung  dieser  Falle 
im  ganzen  bemerkbar;  der  Ausdruck  davon  ist  auch  der  schnellere 
Verlauf. 

Was  den  Beginn  der  Krankheit  anlangt,  so  ist  oben  bereits  von  den 
akut  verlaufenden  Fallen  gesprochen.  Von  diesem  akuten  Verlauf 
ist  auf  das  beslimmteste  der  akute,  plotzliche  Beginn  der  Krankheit 
zu  unterscheiden,  denn  akut  einsetzende  Falle  nehmen  nicht  selten 
weiterbin  einen  durchaus  chronischen  Verlauf,  der  ebenso  gut  ein 
leichter  wie  ein  schwerer  sein  kann.  Ich  gebe  zunftcbst  ein  Beispiel 
von  den  nicht  seltenen  Fallen,  in  denen  die  Krankheit  plotzlich  und 
heftig  einsetzt  und  welehe  doch  leicht  verlanfende  sind. 


Akuter  Begii.n  chronischer  Falle. 
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Fall  123.  47jahriger  Maiin,  1889.  Gut,  doch  regelmaCig  lebend.  Sehr 
nerves,  mehrere  Verwandte  diabetisch,  Schwester  an  Diabetes  gestorben,  bisher 
stets  gesund.  Nach  siarkerer  Bergpartie  ohne  besondere  Strapazen  plOtzlich 
Starke  Diureso,  Durst  und  schnell  bedeutende  Hinfalligkeit.  Urin  nach  einigen 
Tagen  untersucht,  B^o  (•)  Zucker.  DiatbeschrSnkung,  in  wenigen  Tagen  der 
Urin  zuckerfrei.  Bis  heute  hat  die  Krankheit  den  denkbar  gtinstigsten  Ver- 
lauf  genomraen.  Der  Kranke  ifit  Brot  bis  zu  niehr  als  100  (j  tagiich,  auch 
Mehispeisen  mit  Mafi,  vermeidet  selbst  Zucker  nicht  absolut,  iBt  aufier  Kartoffeln 
und  Ruben  fast  samtliehe  Gemttse  und  Frtichte,  und  alles  dieses  sowic  Fleiseh 
reichlich;  er  ist  im  ganzen  kein  starker  Esser,  trinkt  tSglich  1 — IV2  Flasehen 
Wein,  gelegentlich  auch  mehr,  und  hie  und  da  auch  einnial  ein  Glas  Cham- 
pagner.  Dabei  ist  er  raeist  „zuckerfrei"  und  ttber  0"6%  hatto  er  nie  wieder 
gehabt,  doch  tritt  regelmiiQig,  sobald  er  leichtsinnig  in  der  Diat  ist,  Zucker 
in  annahernd  solcher  Menge  auf.  Organbefund  normal ;  geht  fast  jShrlich  nach 
Karlsbad  odcr  Neuenahr.  In  letzter  Zeit  wurde  die  strenge  Diat  nicht  mehr 
gut  vertragen,  es  traten  zweimal  Ohnmachtsanfalle  ein.  Die  Brotration  inufite 
1905  erhOht  werden;  infolge  davon  ist  die  Glykosurie  auf  l  —  2*5%  gesliegen. 

Einen  noch  viel  lehrreicheren  Fall  berichtet  Schmitz  (Pro- 
gnose und  Therapie  der  Zuckerkrankheit,  S.  7).  Bei  dem  vier- 
jahrigen  Kinde  einer  Diabetischen  war  der  Urin  haufig  untersucht  und 
zuckerfrei  befunden,  so  am  22.  November  1871.  Am  26.  erkrankt  das 
Kind  an  Febris  gaslriea;  am  27.  Urin  1042  spezifisches  Gewicht,  5*8% 
Zucker.  Urin  bei  strenger  Diat  am  13.  Dezember  zuckerfrei,  bleibt  so 
durch  20  Jahre,  auch  nachdem  die  Kranke  zu  reichlicher  Amylaceen- 
diat  zuruckgekehrt. 

Die  Falle,  in  welchen,  wie  in  dem  Falle  von  Schmitz,  durch 
haufige  Urinuntersuchung  der  Nachweis  gefuhrt  ist,  dafi  vor  dem  plotz- 
licben  Hervortreten  des  Diabetes  der  Urin  sicher  zuckerfrei  war  und 
daB  also  das  akute  Hervortreten  des  Diabetes  wirklich  den  akuten 
Beginn  der  Krankheit  darstellt,  sind  sehr  selten  (vergl.  S.  366  den  Fall 
von  Wallach).  Wo  der  Urin  vor  dem  „akuten  Auftreten  des  Diabetes" 
:nicht  ofter  auf  Zucker  untersucht  worden  ist,  bleibt  es  zweifelhaft,  ob 
nicht  schon  vorher  Zuckerausscheidung  bestanden  hat,  die  unbemerkt 
4>lieb,  Oder  anders  ausgedruckt,  ob  es  sich  wirklich  um  plotzliches  Auf- 
treten des  Diabetes  und  nicht  vielmehr  um  eine  akute  Exacerbation 
^es  bis  dahin  latenten  Diabetes  gehandelt  habe. 

Diese  Moglichkeit  besteht  zweifellos  z.  B.  in  meinem  Falle;  es  isL 
iceineswegs  unwahrscheinlich,  daB  bei  diesem  Kranken  der  gleiche  Zu- 
stand  mit  geringer  gelegentlicher  Zuckerausscheidung,  wie  lange  Zeit 
%ach  jenem  akuten  Hervortreten  seines  Diabetes,  auch  schon  vorher 
i)estanden  hat.  Namentlich  muB  man  mit  dieser  Moglichkeit  des 
Hatenten  Diabetes  bei  Erwachsenen  mit  leichtem  Diabetes  rechnen; 
^ur   solche    ist   das    Vorkommnis   erwiesen:    so    in    einem  Falle 


voD  Loeb*)  bei  einem  57jahrigen  Manne,  hinter  dessen  RQcken  Loeb 
bereils  seit  2'/|  Jahren  „Spuren  von  Zucker*'  konstatiert  halte,  wahrend 
der  Kranke  sich  doch  vollig  gesund  m^ahnte,  bis  plotziich  groBere 
Zaekermengen  —  fiber  4**;,,  —  autlraten, 

Solch  akater  Beginn  oder  akute  Exacerbation"  eines  (vorher 
mllden  oder  latenten)  Diabetes  wircl  ganz  gewohnlich  durch  eine  Schad- 
licbkeit,  die  den  Kranken  triflt,  hervorgeruren.  Es  sind  das  die  gleicheii 
Scbadlicbkeilen  —  nervosa  Erregungen,  Digestionsstomngen.  akute,  fieber- 
bafle  Erkrankungen,  operative  EingrifTe  etc.  etc.  —  welchen  wir  schon 
so  ofl  unter  den  ,.Ursachen*  des  Diabetes  melitus  begegnet  sind,  Hier 
muB  dann  noch  einmal  daran  erinnert  werden,  was  es  mit  di  e  sen 
pUrsachen^  auf  sich  hat:  Fur  die  uberwiegende  Mebrzahl  der  Falle 
spielen  sie  lediglich  die  RoUe  der  Gelegenheitsursache  (Agent  provo- 
cateur),  sie  machen  eine  bereits  bestehende  Krankbeitsanlagej  Konsti- 
luiionsschwiiche  manifest. 

Da,  wo  von  der  diabeliscben  An! age  gesprochen  wurde  (S.  159), 
i;it  auseinandergesetztj  wie  es  fiir  das  richtige  Verstandnis  des  Ver- 
laufes  der  Krankbeit  unerl^Qlich  ist,  die  Rolle  fesUuhatten,  welch  e  diese 
diabetische  Anfage  spieit,  und  daB  aueh  die  Schwere  der  Krankheit 
vielfach  von  der  Schwere  der  An! age  bestimmt  vvird.  Fur  den  Verlauf 
tind  die  Gestattung  der  Falle  ist  die  Schwere  der  Erkrankung  entseheidend^ 
und  die  Verscbiedenheit  zwischen  den  leichten  und  den  schweren  Diabetes- 
fallen  ist  eine  so  gewaltige  und  durchgehendej  dati  fur  die  folgende 
Schilderung  die  alte  Unter scheidung  der  beiden  Formen  des  Diabetes, 
der  leichten  und  der  schweren  Form,  beibehalten  wird.  Docti 
braucht  es  nach  allem  Gesagten  kaum  noch  betont  zu  werden,  dafi 
diese  beiden  Formen  die  gleiehe  Krankheit,  nur  in  verscbiedenen 
Heftigkeitsgraden,  darstellen. 

T.  Die  Falle  der  schweren  Form. 

In  der  Mebrzahl  war  die  Entwicklung,  sovveit  man  den  Angaben 
der  Kranken  trauen  darf,  eine  beschleunigte,  nicht  seUen  der  Begin  it 
geradezu  ein  akuter,  das  heifit  die  Kranken  geben  an,  daG  seit  kurzero, 
oft  seit  einem  bestimmteu  Tage,  sich  Urinvermebrung  und 
Schw^cbe  bei  vermehrteni  Hunger  und  Durst  eingesteltt  haben,  vvelche 
Symptome  dann  im  Verlaufe  von  Tagen,  WochenoderMonaten  zunahmen, 
falls  sie  nicht  gleich  von  Anfang  an  in  grSBter  Heftigkeit  auftraten. 

Es  pflegen  diese  Beschvverden  zu  sein,  welcbe  mv  Diagnose 
fubren,  Selten  bleibt  heutzutage  noch  in  solcb  schweren  Fallen  der 
Diabetes  undiagnostiziert,  bis  eine  der  bekannten  Komplikationen  zur 


0  Loeb,  Zentmlblatt  fUr  innero  Mediiin,  1896,  Nr.  47, 
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Diagnose  fuhrt;  dies  ist  in  diesen  schweren  Fallen  fast  immer  die 
Lungentuberkulose,  seltener  die  Katarakt. 

Es  handelt  sich  in  den  schweren  Fallen  haufiger  urn  Kranke  aus 
den  weniger  bemittelten  Klassen  und  meist  um  jungere  Menschen, 
sellen  um  solche  iiber  40  Jahre.  Oft  waren  sie  schon  vor  der  Krank- 
heit  schlank  oder  geradezu  hager,  jetzt  sind  sie  ganz  gewohnlieh 
bereits  stark  abgemagert;  bei  im  ganzen  blassem  AuBeren  pflegen 
sie  eine  eigenturnliche,  ganz  leicht  eyanotische  Rotung  der  Wangen  zu 
zeigen,  was  oft  Im  Vereine  mit  der,  fast  stets  auffalligen,  Trockenheit 
der  Haut  einen  recht  charakteristischen  Anbliek  gewahrt. 

Die  Glykosurie  ist,  sofern  die  Kranken  noch  nicht  behandelt 
waren,  fast  immer  grofi  und  intensiv,  vier,  meist  viel  mehr  Liter  Urin 
in  24  Stunden  mit  5 — 10%  oder  mehr  Zucker,  und  ofter  besteht 
bereits  die  Acidose.  Dabei  geben  die  Kranken  oft  an,  dafi  sie  bereits 
„Diabetesdiat"  innehielten,  sie  aDen  nur  Fleiseh,  erlaubte  Gemuse  und 
„kein  Brot,  sondern  nur  Grahambrot"  oder  nur  „ganz  wenig  Brot**  etc., 
wahrend  die  genaue  Feststellung  des  taglich  wirklich  Genossenen  einen 
recht  erheblichen  Kohlehydratgehalt  der  Nahrung  ergibt. 

Man  kann  uber  die  wirkliche  GroBe  der  Glykosurie  erst 
richtig  urteilen,  nachdem  die  Kranken  auf  qualitativ  und  quantitativ 
genau  bestimmte  Diat  gesetzt  sind,  und  meist  zeigt  sich,  daB  mit 
der  zuverlassigen  Einfuhrung  reiner  EiweiB-  und  Fettkost  die  Zucker- 
ausscheidung  schnell  auf  unter  50  g  und  nach  einigen  Tagen  noch 
weiter  heruntergeht.  Doch  kann  sie,  wenn  dem  Kranken  groBe  Mengen 
von  EiweiBnahrung  (Fleiseh  etc.)  gereicht  werden,  auch  bei  reiner 
Fleischnahrung  in  den  schwersten  Fallen  viel  starker  bleiben.  So  fand 
V.  Meringi)  bei  einem  Diabetischen,  der  14  Tage  reine  Fleischkost 
innehiell,  noch  59*8^  Zucker,  Kratschmer^)  am  17.  Tage  bei  reiner 
Fleischkost  noch  112  (/Zucker.  Ich  habe  nach  acht  Tage  hindurch 
streng  innegehaltener  kohlehydratfreier  Nahrung  selbst  in  den 
schwersten  Fallen  und  bei  Steigerung  der  gegebenen  Fleischmengen 
bis  auf  IbOO  g  nie  Ausscheidung  iiber  100  </  Zucker  gesehen. 

Kiilz^)  fand  in  einer  sehr  exakten  Untersuchungsreihe  bei  einem 
Kranken,  der  als  Nahrung  ausschlieBlich  reines  Kasein  erhielt,  bei 
taglich  200— 500  65 — 137  g  Zucker.  Diese  allerschvversten  Falle  sind 
zum  Gliick  sehr  selten. 


»)  V.  Mering,  Deutsche  Zeitschr.  fUr  praklische  Medizin,  1876,  1877. 
*)  Kratschmer,  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie,  LXV^I,  3.  Abteilung, 
Oktober  1872. 

KOlz,  Zuckerausfuhr  auf  Albuminate  bei  schwerem  Diabetes.  Archiv  fQr 
experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  VI,  S.  140,  1877. 
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Die  Erfolge,  welche  man  darch  die  Tberapie  der  Glykosarie  er- 
reichen  kann,  werden  spater  eingehend  besprochen.  Es  kann  diese  unter 
zweekm^iger  Bebandlang  auch  in  schweren  F&Ilen  in  Schranken  ge- 
halten  werden ;  doch  gelingt  das  aus  diesem  oder  jenem  Grande  in 
manchem  Falle  nicbt,  and  wo  es  gelingt,  doch  meist  nar  vorQbergehend. 
Im  allgemeinen  stellt  das  weitere  Leben  dieser  Kranken  einen  harten 
Kampf  mil  der  Glykosarie  dar,  der  aber  ein  Eampf  am  ihre  Existenz 
ist;  denn  wenn  es  nicbi  gelingt,  die  Glykosarie  in  engen  Scbranken 
za  balten,  ist  ibre  progressive  Entwicklang  za  erwarten  and  damit  das 
Gescbick  der  Kranken  entscbieden;  sie  geben  fast  alle  in  l&ngstens 
drei  Jabren  zagrande. 

Meist  ist  der  ganze  Zastand  der  Kranken  derart,  daQ  eine  Tauscbung 
fiber  ihr  Gescbick  za  keiner  Zeit  aafkommen  kann;  mit  der,  nacbdem 
sie  als  anbesiegbar  erkannt  ist,  meist  nicbt  mehr  sebr  streng  bebandelten 
Glykosarie,  die  dann  bald,  wenn  aacb  nur  za  einer  H5be  von  100 — 200 j^, 
wftcbst,  verfallen  sie  mebr  and  mebr.  In  einzelnen  Fallen  gestaltet  sich 
das  ganze  Bild  der  Krankbeit  Irotz  der  Fortdauer  der  scbweren  Gly- 
kosarie zan&cbst  in  frenndlicberer  Art.  Nacbdem  die  Ern&brang  so  weit 
geregelt,  das  Stoffwecbselgleicbgewicbt  bergestellt  ist,  nebmen  die 
Kranken  wobl  zanScbst  aacb  trotz  groBer  Zackerverlaste  an  KrSften 
and  Korpergewicbt  za  and  beBnden  sicb  besser  als  vielleicbt  vorber 
anter  strengerer  Bebandlang.  Das  daaert  aber  selten  lEnger  wie  bocbstens 
ein  Viertel-  bis  ein  balbes  Jahr,  dann  beginnt  der  zunehmende  Verfall, 
Oder  es  trilt  die  Katastrophe  in  anderer  Form  ein,  doch  babe  ich  einen 
Knaben  von  16  Jabren  sich  bei  einer  fast  ungezugelten  Glykosarie  von 
meist  800  (/  und  dariiber  and  mit  einer  gewaltigen  Acidose  fast  drei 
Jahre  lang  in  leidlichem  Zustande,  allerdings  extrem  abgemagert,  halten 
sehen.  Selten  ist  es,  daB  der  Exitus  durch  einfache  Zunahme  der 
Kachexie  erfolgt,  dann  schwindet  unter  allmSlhlicher  Abnabme  des  Xah- 
rungsbediirfnisses  allmahlich  die  Glykosarie,  doch  kaum  je  vollig,  und 
die  Kranken  werden  schlieBlich  nicht  selten  hydropisch;  der  Kegel  nach  sind 
es  das  Coma  oder  Komplikationen,  welche  das  Ende  bringen;  ihm  gehen 
fast  immer  die  Zeichen  der  Acidose  (Gerhardtsche  AcetessigsSure- 
and  Legalsche  Acelonreaktion  and  Oxybatlersaureaasscheidang  etc.) 
lange  voraus. 

In  Fallen  mit  sebr  groBer  Glykosurie  findet  man,  wie  bereits  ge- 
sagt,  die  Acidose  zuweilen  schon  fruhzeitig  —  wobl  gleicb  beim  Eintritt 
des  Kranken  in  die  Behandlung ;  oft  dauert  es  dagegen,  falls  der  Kranke 
reicblich  Nahrung,  besonders  Kohlehydrate,  genieBt,  lange,  bis  sie  er- 
scheint.  SchlieBlich,  bei  deatlich  hervortretenden  Zeichen  des  Verfalls, 
pflegt  sie  nicbt  auszubleiben.  Von  der  RoUe,  welche  sie  bei  Inszenierung 
stronger  diatetischer  Behandlung  spielt,  ist  und  wird  an  anderen  Stellen 
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gehandelt,  ihr  spontanes  Auftreten  aber  ist  immer  ein  schlechtes 
Zeichen.  Sie  pflegt,  wenn  auch  unter  zeitvveiligem  Nachlassen,  stetig 
zu  wachsen,  und  schlieBlich  slerben  fast  alle  diese  Schwerdiabetischen 
am  Coma  diabeticum  (Saurecoma).  Auch  zielbewuBte  und  sachverstandige 
Behandlung  kann  das  nur  sellen  und  schwer  noch  andern. 

Von  Komplikationen  ist  der  Lungentuberkulose  schon  gedacht  ; 
sehr  haufig  finde  ich  auch  Tuberkulose  dor  Darmschleimhaut.  Als  Todes- 
ursache  tritt  ferner  nicht  selten  Lungengangran  auf,  sie  pflegt  sich  in 
diesen  Fallen  unter  dem  Bilde  von  akuten  Infiltrationsprozessen  der 
Lunge  zu  entwickeln.  Nicht  selten  kommt  es  zur  Entstehung  von 
Kalarakt. 

Die  Albuminurie  wird  gegen  das  Ende  nicht  selten  stark  —  doch* 
richtige  chronische  oder  akute  Nephritis  sah  ich  nur  in  Fallen,  wo 
neben  dem  Diabetes  bereits  Tuberkulose  besland. 

Im  ganzen  ist  das  Bild  dieser  schweren  Falle  ein  eintoniges,  und 
die  Komplikationen  tragen  zu  seiner  Belebung  im  allgemeinen  nicht 
viel  bei ;  Neuralgien  kommen  ofters  vor,  hie  und  da  auch  neuritische 
Lahmungen.  Die  Schwache  und  Hinfalligkeit,  die  sich  von  Anfang  an  in 
Impotenz,  leichtem  Ermiiden,  Muskelschmerzen  etc.  auDerten,  verlassen 
den  Kranken  selten  wieder  vollig  und  auf  die  Dauer;  darunter  leidet 
er  oft  schwer.  Daneben  sind  es  Kopfschmerzen,  Hautjucken  und  die 
diabetischen  Haul-  und  Schleimhautaffektionen  (Furunkulose,  Balanitis, 
Vulvitis,  Gingivitis,  Ausfallen  der  Zahne  etc.),  die  ihm  zu  schafTen 
machen.  Durch  strenge  Diat  und  Einschrankung  der  Glykosurie  kann 
er  meist  das  alles  in  ertraglichen  Grenzen  und  sich  fiir  die  ihm  noch 
beschiedene  Zeit  bei  einiger  Leistungsfahigkeit  erhalten. 

2.  Die  Faile  der  leichten  Form. 

Der  Verlauf  dieser  Falle  gestaltet  sich  von  dem  eben  geschilderten 
der  schweren  Falle  vollkommen  verschieden. 

Die  leichten  Falle  bilden  namentlich  in  den  wohlhabenderen  Standen 
die  groBe  Mehrzahl.  Die  Kranken  sind  sellen  unter  30,  meist  iiber 
40  Jahre  alt.  Falle  von  reinem  Diabetes  sind  selten,  viel  haufiger 
leiden  die  Kranken  neben  dem  Diabetes  an  Fettleibigkeit,  Gicht  oder 
Organerkrankungen  verschiedener  Art,  Lebererkrankungen,  Zirkulations- 
storungen  oder  Nervenkrankheiten.  Oft  wird  der  Zucker  gefunden,  ohne 
daB  irgend  etwas  auf  den  Diabetes  hinwies,  der  Diabetes  war  vollig 
latent  (iiber  alimentare  Glykosurie  [e  saccharo]  als  Voriaufer  des  Dia- 
betes siehe  bei  dieser).  Oder  er  verrat  sich  durch  ganz  zweideutige 
Symptome  oder  durch  Komplikationen,  als  da  sind:  Impotenz,  Verlust 
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des  Geniches  (Lo  e  b  Nearalgie  oder  nenralgifonneScbmeReDy  (peripbere) 
LShmuDgeD,  Mai  perforant  und  andere  Erscheinimgeii  der  NeoritiSy 
Haatjucken,  Ekzeme  etc.,  Extremitfitengangrftn,  Phtegmonei  Karbonkel, 
Fnrankulose,  Gingivitis,  skorbutische  Erscheinnngen,  BalaniliSy  Vulvitis 
diabetica,  Cataracta  and  diabetische  Retinitis,  von  solchen  Coriosis, 
wie  G&rang  des  Crins  mit  TrQbung  durcb  Hefe  oder  gar  Loftentwicklang 
in  der  Blase  mit  Pneumaturie,  steifen  Flecken  im  Hemd  and  den 
„weiBen  Flecken  auf  den  Hosen'',  za  scbweigen. 

Es  kdnnen  aber  aach  in  den  leicbten  F&llen  die  eigentOmliehen 
Diabetessymptome,  starke  Glykosarie  mit  Dnrst,  Hanger,  Abmagerang, 
es  sein,  welche  den  Eranken  zum  Arzte  fQhren.  Ich  babe  solche  Fftlle 
1[)ereits  S.  370,  wo  von  dem  akaten  Beginn  des  Diabetes  die  Rede  war, 
angefQhrt. 

Die  Gestaltang  der  leicbten  F&lle  in  ibrem  weiteren  Verlaafe, 
sofem  nicbt  Dbergang  in  die  scbwere  Form  erfolgt,  wird  darchaas  nicht 
in  dem  MaBe,  wie  wir  dies  bei  dem  scbweren  Diabetes  kennen  lernten, 
darcb  die  diabetiscbe  Stoffwecbselstdrang  and  die  mit  ibr  Hand  in  Hand 
gebende  Glykosarie  bestimmt;  vielmebr  treten  bei  ibnen  ganz  gewSbnlich 
die  Symptome  der  den  Diabetes  bedingenden  oder  begleitenden  Qrgan- 
erkrankangen  (Zirkalationsstdrangen,  Leberkrankbeiten,  Nervenkrank- 
beiten  a.  s.  w.)  oder  das  Heer  der  Komplikationen  and  Folge- 
erkrankangen  in  den  Vordergrand.  Hiednrch  gestalten  sicb  dann  die 
einzelnen  Faile  in  ihrem  Verlaufe  so  verscbieden  wie  denkbar. 

Die  Einschrankung  oder  die  Beseitigung  der  Glykosarie  wird  hier> 
gleicbgiiltig,  ob  sie  stark  oder  schwach  ist,  durch  zweckmSfiige  diate- 
tische  MaBnahmen  meist  leicht  oder  wenigstens  nicht  za  schwer  erreicht. 
1st  sie  gelungen,  so  kann  man  darauf  rechnen,  daB  bei  zweckmaBigem 
Verhalten  des  Kranken,  und  falls  ihn  nicht  irgendeine  Schadlichkeit  ^ 
trilTt,  die  Glykosurie  als  solche  ernste  Schwierigkeiten  nicht  mehr  oder 

wenigstens  erst  wieder  nach  langen  Jahren  giinstigen  Verlaufes  be-  

reiten  wird. 

Dazu,  daB  der  Kranke  jegliche  Rucksicht  auf  seine  Krankbeit  fallen  Mrxn 
lafit  und  vollig  wieder  zu  den  fruheren  (schadlichen)  Lebensgewohn-  — 
heiten  zuruckkehrt,  kommt  es,  nachdem.  der  Diabetes  einmal  konstaliert -S""*^ 
ist,  auBer  bei  den  Angehorigen   der  korperlich  schwer  arbeitenden 
Klasse  doch  nicht  leicht;  wo  dies  geschieht,  muB  man  freilich  damlLS  m  jil 

rechnen,  daB  unter  immer  wiederholtem  Eintritt  stlu*kerer  Glykos  

urie  oft  genug  der  Ubergang  in  die  scbwere  Form  statthaL  Hievon^^ 
abgesehen,  pflegt  der  Kranke  jetzt  bei  zweckmaBigem  Verhalten  zucker — ""^^^ 
frei  oder  bei  der  minimalen  Zuckerausscheidung,  auf  die  er  gebrach* 
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ist,  zu  bleiben,  und  oft  kann  er  sich  allm^hlich  immer  welter  gehende 
Freiheiten  in  der  Diat  gestatten.  So  lebt  er  lange  Zeit,  oft  jahrelang, 
mit  seinem  Diabetes  dahin,  der,  wie  der  Kranke  dann  wohl  angibt, 
langst  geheilt  ist  oder  „um  den  er  sich  langst  gar  nicht  mehr  be- 
kummert^.  Diese  letztere  Aussage  trifft  aber  meiner  Erfahrung  nach 
doch  nur  in  wenigen  solehen  Fallen  vollig  zu.  Diese  Kranken  pflegen 
doch  so  weit  gewitzigt  zu  sein,  daB  sle  wenigstens  die  „schadlichen 
ATahrungsmittel'*  mit  Vorsicht  genieBen,  jedenfalls  dem  Massenkonsum 
abgesagt  haben. 

So  konnen  die  Diabelischen  dieser  leichten  Form  dann  dauernd 
zuckerfrei  bleiben,  ohne  geheilt  zu  sein  —  der  Diabetes  ist  (wieder) 
iatent  geworden,  meist  tritt  fruher  oder  spater  einmal  wieder  Zucker 
axif.  Dies  geschieht  dann  entweder  in  Form  eines  richtigen  Rezidivs, 
Oder  die  Zuckerausseheidung  zeigt  sich  von  Zeit  zu  Zeit  manchmal  in 
einer  gewissen  RegelmaBigkeit  (intermittierender  Diabetes). 

Das  Rezidiv  kann  plotzlieh  mit  bedeutender  Diurese  und 
CSlykosurie,  Hunger  und  Durst  in  Szene  treten,  gerade  so  wie  das 
^ielleicht  beim  erstmaligen  Hervortreten  des  Diabetes  geschah.  Nicht 
sullen  sind  besondere  Schadlichkeiten,  am  haufigslen  schwere  Gemiits- 
l^ewegungen,  oder  Strapazen  oder  aber  interkurrente  Erkrankungen 
im  Spiel. 

Mit  der  Prognose  muB  man  bei  diesen  Rezidiven  vorsichtig 
^ein,  zunachst  kann  das  Rezidiv  einen  unerwartet  schnell  todlichen 
Verlauf  durch  Coma  nehmen,  ohne  daB  die  Glykosurie  sehr  bedeutend 
werden  braucht  (vergl.  oben  die  Falle  nach  Operationen  S.  363). 
Ferner  ist  es  bedenklich,  wenn  die  Rezidive  haufiger  auftreten, 
namentlich  dann,  wenn  dies  geschieht,  obgleich  die  Kranken  ihre  schon 
xiemlich  eingeschrankte  Diat  treulich  innehalten,  und  vor  allem,  wenn 
sie  allmahlich  ernster  werden,  das  heiBt  sich  immer  schwerer  be- 
seitigen  lassen,  Diese  Rezidive,  welche  trotz  zweckmaBiger  —  nicht 
wegen  unzweckmaBiger  —  Ernahrungsweise  eintreten,  sind  AuBerung 
einer  der  Krankheit  als  solcher  innewohnenden  Neigung  zur  Progressivitat, 
zum  Ubergang  in  die  schwere  Form.  Dieser  pflegt  sich  aber  da, 
wo  er  iiberhaupt  eintreten  will,  doch  ziemlich  fruhzeitig  zu  voUziehen, 
und  es  ist  deshalb  fast  ausschlieBlich  die  erste  Zeit  nach  dem  Erscheinen 
der  Krankheit,  in  der  man  mit  diesen  Rezidiven  zu  rechnen  hat.  Wo 
die  Krankheit  schon  Jahr  und  Tag  ohne  oder  mit  sehr  geringer  Glykos- 
urie bestanden  und  keine  besondere  Neigung  zu  Rezidiven  gezeigt 
hat,  darf  man  darauf  rechnen,  dafi  sie  ihrer  Natur  nach  nicht  pro- 
gressiv  ist. 

Beim  intermittierenden  Diabetes  ist  das  zeitweilige  Auftreten 
von  Zucker  in  der  Regel  von  der  Nahrungseinnahme  abhangig;  der 
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Griesinger-Pfeiffer. 

Dauer  der  Krankheit 

Daaer  dor  Krankheit 

Bis  V4  Jahr 

2  F&lle 

Bis  5 

Jahre 

4  Faile 

n    V2  » 

15  „ 

«  6 

3  „ 

„  1  „ 

30  „ 

6—7 

» 

„    2  Jahre 

*7  „ 

7-8 

1  Fall 

r,     3  „ 

31  „ 

bis  10 

2  Faile 

4 

12  „ 

«  14 

« 

1  Fall 

V4  bis  4  Jahre  . . 

.  137  Falle 

5  bis  14  Jahre .  < 

, .  15  Falle 

Diese  Zusammenstellung  gibt  aber  von  detn  Verlauf  der  Krankheit 
eine  viel  zu  ungQnstige  Vorstellung,  denn  sie  umfaBt  nur  am 
Diabetes  gestorbene  Kranke,  and  es  sind  also  fast  ausschlieBlich  Falle 
von  sehwerem  Diabetes  gez&hlt. 

Ich  gebe  im  folgenden  eine  Zusammenstellung  von  141  zu  einer 
solchen  geeigneten  F&Ilen  eigener  Beobachtung  aus  der  Privatpraxis 
und  Klinik: 

Daaer  der  Krankheit 

Bis    1    Jahr  42  Falle 

1—  2  Jahre  35  „ 

2—  3    „  23  „ 

3—  4    „  14  „ 

4—  5    „  5  ^ 

5—  6    „  7  „ 

6—  8    „  6  „ 
8—10    „  1  Fall 

10—12    „  6  Falle 

bis       16    „  1  Fall 

langer  als  31    „  1  „ 


141  Falle 


Auch  von  dieser  Zusammenstellung  gilt  das  eben  Gesagte,  daB 
sie  namlich  ein  viel  zu  ungiinstiges  Bild  von  der  Krankheit 
gibt,  denn  der  Anfang  der  Krankheit  ist  im  allgemeinen  von  da  ab 
gerechnet,  wo  ihr  Bestehen  durch  die  Symptome  oder  den  Zucker- 
nachweis  siehergestellt  war,  und  ihre  Dauer  umfaBt  lediglieh  die  Zeit 
bis  zum  Ausscheiden  aus  meiner  Beobachtung.  Unter  meiner  Beobachtung 
sind  aber  von  diesen  Fallen  iiberhaupt  nur  sehr  wenige  gestorben,  die 
iibrigen  haben  sicher  alle  noch  langere  Zeit,  manche,  aller  Wahrscheinlich- 
keit  nach,  noch  viele  Jahre  gelebt,  und  dies  gilt  ebenso  fur  die  Falle,  welche 
in  obiger  Tabelle  als  solche  mit  (bisher)  kurzer  (ein-  bis  zweijahriger) 
Dauer  der  Krankheit  figurieren,  wie  fur  die,  welche  bereits  eine  langc 
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Krankheitsdauer  hinter  sich  haben.  Diese  Unzulanglichkeiten  haften  jeder 
ZusammenstelluDg  von  Diabetesfallen  zur  Bestimmung  der  Krankheits- 
dauer an  und  machen  sie  fast  wertlos.  AuBerdem  aber  lehren  solche 
allgemeine  Zusammenstellungen  von  Diabetesfallen  deshalb  nichts,  weil 
die  Dauer  der  Krankheit  bei  der  schweren  und  bei  der  leichten  Form 
ganz  versehieden  ist.  Man  muB,  .wenn  man  eine  Vorstellung  von  der 
Dauer  der  Krankheit  gewinnen  will,  die  beiden  Formen  gesondert  ins 
Auge  fassen. 

Ich  gebe  bier  eine  Zusammenstellung  von  64  schweren  Fallen 
meiner  Beobachtung: 

Krankheitsdaaer 

Bis    1     Jahr  16  F^lle 

1-  2  Jahre  22  „ 

2-  3    „  21  , 

3-  4    .  4  „ 
bis      8    „  1  Fall 

Die  Krankheitsdauer  ist  auch  bier  nach  dem  Ausscheiden  der 
Falle  aus  meiner  Beobachtung  berechnet,  und  nur  bei  der  Halfte  der 
Falle  erfolgte  diese  durch  den  Tod,  die  iibrigen  haben  wohl  noch  einige 
Zeit  gelebt,  aber  keiner  der  Falle  durfte  die  oben  angegebene  Zeit 
linger  wie  einige  Monate  uberlebt  haben.  Das  Resultat  ist,  daB  die 
schweren  F&lle  nur  selten  linger  als  zwei  bis  drei  Jahre  aus- 
dauern. 


Sehr  wichtig  fur  die  Dauer  der  Krankheit  ist  das  Alter  der  Kranken. 
Dies  zeigt  folgende  Tabelle  von  Kiilz: 

Zahl  der  Krankon 
Dauer  der  Krankheit  binder  outer  14  Jahren 

Bis  V4  Jahr  16  Falle 

.    V2    .  1^  . 

n        ^      n  5  „ 

„     2  Jahre  6  „ 

w     3    „  4  „ 

„     4    „  1  Fall 

Diese  Zusammenstellung  umfaBt  nur  todlich  geendete  Falle  und 
muB  also  mit  der  von  Griesinger-Pfeiffer  verglichen  werden;  der 
schnelle  Verlauf  der  Krankheit  im  jugendlichen  Alter  war  selbstverstand- 
lich,  weil  bier  fast  nur  schwere  Falle  vorkommen.  Ausnahme:  Die 
Heilungen  bei  Kindern!  (S.  385.) 

Ebenso  sind  im  Greisenalter  die  schnell  ungunstig  verlaufenden 
Falle  deshalb  so  selten,  weil  hier  schwere  Falle  nur  ganz  selten  vorkommen. 
Ich  babe  nur  vier  Falle  gesehen,  welche  in  hohem  Alter  (zwlschen 
57  und  60  Jahren)  auftraten  und  den  Verlauf  von  schweren  nahmen. 

Naanyn,  Diabetes  melitus. 


je  weniger  Zucker  aus  Bidbt  nur  iusofern  alia  und  we; I  ?^  hi 
NahrangsbedQrfnis  sinkt,  sondani  es  kann  die  ToletEti^  fur  Koblehydrale 
eine  wirkliche  Ziwiahme  erfabren.  So  „beiU**  der  Diabetes  oft  genug, 
wahrend  sich  dtt  SymptomeabiJd  der  Tabes  dorsalts,  der  Dementia 
paralytica,  der  Lebercirhose  heraiissUdll  oder  <lie  Arterio^klerose  de?i 
Uirnes,  des  Herzeos  oder  der  iSiereu  oder  eioe  andere  begteitetide 
Erkrankung  de0  Smii^  ibre  weitefif  Eiatfficklting  8ein6Ei  KndG 

entgegenf&brt.  Man  findet  vorn  in  den  KapitalB  IIj  AbschniH  13  —  1^ 
and  V  Beispiele  von  solcben  Vorkommnisseiip  konnen  dann  Krank* 
heitsbilder  resaltieren,  welchej  abgesehen  ron  der  dasernd  oder  seib 
weise  hervortretenden  Glykosurie,  nichls  Besonderes  haben,  das  hell| 
lediglicb  das  Bild  der  Lebercirrhose,  Arteriosklerose,  Nephritis,  Tabes, 
Dementia  paralytica  etc.  bieien.  Es  kdnnen  aber  auch  jetzt  noch,  ob- 
gleich  der  Diabetes  selbst  anscheinend  vollkommen  in  den  Hintergrund 
getreten  ist,  Komplikationen  auftreten,  welche  diesem  angehSren,  am 
hftufigsten  Neuralgien  nebst  anderen  Symptomen  der  Neuritis,  nekroti- 
sierende  EntzUndungea  und  namentlicb  die  Extremit&tengangr&n.  Die 
Tuberkulose  spielt  unter  den  Komplikationen  beim  leichten  Diabetes 
durchaus  nicht  die  Rolie  wie  in  den  schweren  F&llen.  Sie  tritt  wohl 
dann  leichter  auf,  wenn  die  Eranken  sich  dfters  durch  VernachlHssiguiig 
der  Diat  starke  Giykosurien  zuziehen,  oder  wenn  die  neben  dem 
Diabetes  bestehende  und  ibn  schiieBiich  verdr&ngende  Ejrankheit  eine 
solche  ist,  welche  (wie  die  Lebercirrhose  und  die  Tabes)  an  und  fur 
sich  fiir  Tuberkulose  disponiert. 

Auch  in  den  nicht  durch  begleitende  Organerkrankungen  beein- 
fluBten  leichten  Fallen  pflegt  dem  Kranken,  nachdem  er  sich  einmal 
mit  seiner  Kost  auf  den  Diabetes  eingerichlet  hat,  die  Glykosurie  nicht 
sonderlich  lastig  zu  fallen.  Er  lebt  mit  ihr  nicht  selten  viele  Jahre  da- 
bin,  ohne  weiter  von  seiner  Krankheit  Schaden  zu  leiden,  und  nur  ge- 
legentlich  geschieht  es,  daB  sich  diese  fruher  oder  spater  wieder  durch 
irgendeine  Komplikation  bemerkbar  macht. 

Die  Zabl  und  Mannigfaltigkeit  dieser  Komplikationen  ist  groB,  wie 
die  ihrer  Besprechung  gewidmeten  Kapitel  zeigen. 

Einige  sind  an  eine  gewisse  GroBe  der  Glykosurie  gebunden;  wenn 
sie  in  einem  leichten  Diabetesfalle  auftreten,  so  zeigt  sich  doch  fast 
immer,  daB  der  Kranke  seinen  Diabetes  vernachlassigt  hatte,  und  daB 
der  Zuckergehalt  des  Urins  zu  mehreren  Prozenten  angewachsen  w^ar; 
dies  gilt  fur  den  Karbunkel,  die  Phlegmonen,  die  subkutanen  oder 
internen  Eiterungen,  vielleicht  auch  fiir  die  Lungengangran. 

Keineswegs  gilt  aber  das  Gleiche  fur  die  diabetische  Neuritis. 
Freilich  kommt  sie  auch  neben  starkerer  Glykosurie  vor,  hauGger  aber 
treten  die  Neuralgien,  die  neuritischen  L^hmungen,  das  Mai  perforant 
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Fall  123.  47jahnger  Maun,  1889.  Gat,  doch  regelmaCig  lebend.  Sehr 
nerv6s,  mehrere  Verwandte  diabelisch,  Schwester  an  Diabetes  gestoiben,  bisher 
stels  gesund.  Nach  stJirkerer  Bergpartie  ohne  besondere  Strapazen  plcitzlich 
Starke  Diurese,  Durst  und  schnell  bedeutende  Hinfalligkeit.  Urin  nach  einigen 
Tagen  untersucht,  87o  (0  Zucker.  DiStbeschrankung,  in  wenigen  Tagen  der 
Urin  zuckerfrei.  Bis  heute  hat  die  Krankheit  den  denkbar  gdnstigslen  Ver- 
lanf  genommen.  Der  Kranke  ifit  Brot  bis  zu  niehr  als  100  g  tagiich,  auch 
Mehlspeisen  mit  MaB,  vermeidet  selbst  Zucker  nicht  absoiut,  iBl  auBer  Kartoffeln 
und  Riiben  fast  saraliiehe  Gemtise  und  Frtichte,  und  ailes  dieses  sowie  Fleisch 
reicbiich;  er  ist  im  ganzen  kein  starker  Esser,  Irinkt  taglich  1 — IV2  Flaschen 
Wein,  gelegentlieh  auch  raehr,  und  hie  und  da  auch  einmal  ein  Glas  Cham- 
pagner.  Dabei  ist  er  meist  „zuckerfrei'*  und  tlber  0*6%  halte  er  nie  wieder 
gehabt,  doch  trilt  regeimaBig,  sobald  er  ieichtsinnig  in  der  DiSt  ist,  Zucker 
in  annahemd  solcher  Menge  auf.  Organbefund  normal;  geht  fast  jShrlich  nach 
Karlsbad  oder  Neuenahr.  In  letzter  Zeit  wurde  die  strenge  DiSt  nicht  mehr 
gut  verlragen,  es  traten  zweimal  Ohnraachtsanf^lle  ein.  Die  Brotration  inuBte 
1905  erheht  werden;  infolge  davon  ist  die  Glykosurie  auf  1  — 2  5%  gestiegen. 

Einen  noch  viel  lehrreicberen  Fall  berichtet  Schnnitz  (Pro- 
gnose und  Therapie  der  Zuckerkrankheit,  S.  7).  Bei  dem  vier- 
jahrigen  Kinde  einer  Diabetischen  war  der  Urin  haufig  untersucht  und 
zuckerfrei  befunden,  so  am  22.  November  1871.  Am  26.  erkrankt  das 
Kind  an  Febris  gaslrica;  am  27.  Urin  1042  spezifisches  Gewicht,  5  8% 
Zucker.  Urin  bei  strenger  Diat  am  13.  Dezember  zuckerfrei,  bleibt  so 
durch  20  Jahre,  auch  nachdem  die  Kranke  zu  reichlicher  Amylaceen- 
diat  zuruckgekehrt. 

Die  Falle,  in  welchen,  wie  in  dem  Falle  von  Schmitz,  durch 
haufige  Urinuntersuchung  der  Nachweis  gefiihrt  ist,  daC  vor  dem  plotz- 
lichen  Hervortreten  des  Diabetes  der  Urin  sicher  zuckerfrei  war  und 
daB  also  das  akute  Hervortreten  des  Diabetes  wirklich  den  akuten 
Beginn  der  Krankheit  darstellt,  sind  sehr  selten  (vergl.  S.  366  den  Fall 
von  Wallach).  Wo  der  Urin  vor  dem  „ akuten  Auftre ten  des  Diabetes" 
nicht  ofter  auf  Zucker  untersucht  worden  ist,  bleibt  es  zweifelhaft,  ob 
nicht  schon  vorher  Zuckerausscheidung  bestanden  hat,  die  unbemerkt 
blieb,  oder  anders  ausgedruckt,  ob  es  sich  wirklich  um  plotzliches  Auf- 
treten  des  Diabetes  und  nicht  vielmehr  um  eine  akute  Exacerbation 
des  bis  dahin  latenten  Diabetes  gehandelt  babe. 

Diese  Moglichkeit  besteht  zweifellos  z.  B.  in  meinem  Falle;  es  ist 
keineswegs  unwahrscheinlich,  dafi  bei  diesem  Kranken  der  gleiche  Zu- 
stand  mit  geringer  gelegenllicher  Zuckerausscheidung,  wie  lange  Zeit 
nach  jenem  akuten  Hervortreten  seines  Diabetes,  auch  schon  vorher 
bestanden  hat.  Namentlich  muB  man  mit  dieser  Moglichkeit  des 
latenten  Diabetes  bei  Erwachsenen  mit  leichtem  Diabetes  rechnen; 
fur   solche   ist   das    Vorkommnis   erwiesen:    so    in    einem  Falle 
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von  Loeb^)  bei  einem  57jfihrigen  Manne^  hinter  dessm  Rflcken  Loeb 
bereits  seit  2V4  Jabren  ^Spuren  von  Zacker^  konslatiert  baite,  wftbrend 
der  Kranke  sich  doch  vOUig  gesund  wfibnte,  bis  pidtzlich  groSere 
ZuckermeDgen  —  fiber  4%  —  auflraten. 

Solch  akater  Beginn  oder  akute  „Ezacerbatioii^  eines  (vorher 
milden  oder  latenten)  Diabetes  wird  gaiiz  gewShnlidi  dorch  eine  Scbftd- 
lichkeit,  die  den  Eranken  trifft,  hervorgemfen.  Es  sind  das  die  {^eichen 
Schadlichkeiten  —  nenrdse  Erregungen,  DigestionsstSmngen,  akate,  fieber^ 
bafleErkrankungen,  operative  Eingriffe  etc.  etc.  —  welchen  wir  scbon 
so  oft  anter  den  ^Drsachen'*  des  Diabetes  melitos  begegnet  sind.  Hier 
muB  dann  noch  einmal  daran  erinnert  werden,  was  es  mit  diesen 
^Orsachen''  aaf  sich  hat:  Ffir  die  tlberwiegrade  Mehrzahl  der  Faile 
q[>ielen  sie  lediglich  die  RoUe  der  Gelegenheitsorsache  (Agent  provo- 
cateur), sie  machen  eine  bereits  bestehende  Krankbeitsanlage,  Konsti- 
tationsschwftche  manifest. 

Da,  wo  von  der  diabetischen  Aniage  gesprochen  wurde  (S.  159), 
ist  aoseinandergesetzt,  wie  es  fQr  das  richtige  Verst&ndnis  des  Ver- 
lanfes  der  Erankheit  unerl&Blich  ist,  die  RoUe  festzahalten,  welche  diese 
diabetische  Aniage  spielt^  and  daS  aach  die  Schwere  der  Krankheit 
vielfach  von  der  Schwere  der  Aniage  bestimmt  wird.  FQr  den  Verlauf 
and  die  Gestaltang  der  FftUe  ist  die  Schwere  der  Erkrankang  entscheidend, 
and  die  Verschiedenheit  zwischen  den  leichten  and  den  schweren  Diabetes- 
f&llen  ist  eine  so  gewaltige  und  durchgehende,  daQ  fQr  die  folgende 
Schilderung  die  alte  Unterscheidung  der  beiden  Formen  des  Diabetes, 
der  leichten  und  der  schweren  Form,  beibehalten  wird.  Doch 
braucht  es  nach  allem  Gesagten  kaum  noch  betont  zu  werden,  daB 
diese  beiden  Formen  die  gleiche  Krankheit,  nur  in  verschiedenen 
Heftigkeitsgraden,  darstellen. 

1.  Die  Faile  der  schweren  Form. 

In  der  Mehrzahl  war  die  Entwicklung,  soweit  man  den  Angaben 
der  Kranken  trauen  darf,  eine  beschleunigte,  nicht  sellen  der  Beginn 
geradezu  ein  akuter,  das  beiBt  die  Kranken  geben  an,  dafi  seit  kurzem, 
oft  seit  einem  bestimmten  Tage,  sich  Urinvermehrung  und 
Schw^che  bei  vermehrtem  Hunger  und  Durst  eingestellt  haben,  welche 
Symptome  dann  im  Verlaufe  von  Tagen,  Wochen  oder  Monaten  zunahmen, 
falls  sie  nicht  gleich  von  Anfang  an  in  grSBter  Hefligkeit  auftraten. 

Es  pflegen  diese  Beschwerden  zu  sein,  welche  zur  Diagnose 
fuhren.  Selten  bleibt  heutzutage  noch  in  solch  schweren  Fallen  der 
Diabetes  undiagnostiziert,  bis  eine  der  bekannten  Komplikationen  zur 


1)  Loeb,  Zentralblatt  far  innere  Medizin,  1896,  Nr.  47. 
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Diagnose  fuhrt;  dies  ist  in  diesen  schweren  Fallen  fast  immer  die 
Lungentuberkulose,  seltener  die  Katarakt. 

Es  handelt  sich  in  den  schweren  Fallen  haufiger  urn  Kranke  aus 
den  weniger  bemittelten  Klassen  und  meist  um  jungere  Mensehen, 
selten  um  solche  fiber  40  Jahre.  Oft  waren  sie  schon  vor  der  Krank- 
Iieit  schlank  oder  geradezu  hager,  jetzt  sind  sie  ganz  gewohnlich 
bereits  stark  abgemagert;  bei  im  ganzen  blassem  AuBeren  pflegen 
sie  eine  eigentQmiiche,  ganz  leicht  cyanotische  Rotung  der  Wangen  zu 
zeigen,  was  oft  im  Vereine  mit  der,  fast  stets  auffalligen,  Trockenheit 
cier  Haut  einen  recht  charakteristischen  Anblick  gewahrt. 

Die  Glykosurie  ist,  sofern  die  Kranken  noch  nicht  behandelt 
^varen,  fast  immer  groB  und  intensiv,  vier,  meist  viel  mehr  Liter  Urin 
i  n  24  Stunden  mit  5 — 10%  oder  mehr  Zucker,  und  ofter  besteht 
fcereits  die  Acidose.  Dabei  geben  die  Kranken  oft  an,  daB  sie  bereits 
^Diabetesdiat"  innehielten,  sie  aBen  nur  Fleisch,  erlaubte  Gemuse  und 
^kein  Brot,  sondern  nur  Grahambrot"  oder  nur  „ganz  wenig  Brot**  etc., 
^vahrend  die  genaue  Feststellung  des  taglich  wirklich  Genossenen  einen 
^^•echt  erheblichen  Kohlehydratgehalt  der  Nahrung  ergibt. 

Man   kann   uber  die  wirkliehe  GroBe   der  Glykosurie  erst 
zricbtig  urteilen,  nachdem  die  Kranken  auf  qualitativ  und  quantitativ 
^enau  bestimmte  Diat  gesetzt  sind,  und  meist  zeigt  sich,  daB  mit 
^er  zuverlassigen  Einfuhrung  reiner  EiweiB-  und  Feltkost  die  Zucker- 
^usscheidung  schnell  auf  unter  50  y  und  nach  einigen  Tagen  noch 
^eiter  heruntergeht.  Doch  kann  sie,  wenn  dem  Kranken  groBe  Mengen 
Ton  EiweiBnahrung  (Fleisch  etc.)  gereicht  werden,  auch  bei  reiner 
Fleischnahrung  in  den  schwersten  Fallen  viel  starker  bleiben.  So  fand 
V.  Mering^)  bei  einem  Diabetischen,  der  14  Tage  reine  Fleischkost 
innehielt,  noch  598^  Zucker,  Kratschmer^)  am  17.  Tage  bei  reiner 
Fleischkost  noch  1 12    Zucker.    Ich  babe  nach  acht  Tage  hindurch 
streng  innegehaltener  kohlehydratfreier  Nahrung  selbst  in  den 
schwersten  Fallen  und  bei  Steigerung  der  gegebenen  Fleischmengen 
bis  auf  1500  flf  nie  Ausscheidung  uber  100  g  Zucker  gesehen. 

Kulz^)  fand  in  einer  sehr  exakten  Untersuchungsreihe  bei  einem 
Kranken,  der  als  Nahrung  ausschlieBlich  reines  Kase'in  erhielt,  bei 
taglich  200— 500  65 — 137  Zucker.  Diese  allerschwersten  Falle  sind 
zum  Gluck  sehr  selten. 


*)  V.  Me  ring,  Deutsche  Zeitschr.  fttr  praktische  Medizin,  1876,  1877. 
')  Kratschmer,  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie,  LXVI,  3.  Abteilung, 
Oktober  1872. 

')  Kfllz,  Zuckerausfuhr  auf  Albuminate  bei  schwerem  Diabetes.   Archiv  fQr 
experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  YI,  S.  140,  1877. 
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verstorbeiien  sehr  berahmten  „Naturarzt''  in  einera  Badeorte  SQddeutschlauds, 
der  sie,  wic  ich  selbst  las,  dahin  beschied:  „Der  Zucker  ist  eine  schSdliche 
Subslanz  und  muB  also,  wenn  im  Korper  vorhanden,  ausgeschieden  werden. 
Deninach  schadet  die  Zuckerausscheidung  nicht  nor  nichts,  ist  vielmehr  not- 
wendig  und  am  so  sifirker  urn  so  besser.  Natiirlich  aber  muG  der  Zacker 
durch  Zuckernahruug  ersetzt  werden/'  Es  ist  begreiflich,  dafi  die  DiStvor- 
:>chriflen,  denen  die  Kranke  diesen  Anschauangen  entsprecheud  nnterzogen 
wurde,  goeignet  waren,  die  Zuckerausscheidung  schncU  in  die  H6he  zu  treiben. 
Sie  stieg  auf  7^  'o  bei  bedeutender  Diurese.  Die  Kranke  hielt  diese  DiSt  iSngcre 
Zeit,  wohl  ungefShr  ein  Jahr,  ein  und  gab  sie  erst  allm^hlich  auf,  als  ihre 
Hinf&lligkeit  zu  stark  wurde.  Auch  sp^ter  hat  sie  nie  strenge  Di^t  gehalten, 
vielmehr  stets  Amylaceen  in  allerdings  geringer  Menge  und  stets  FrQchte 
und  Milch  genossen,  ohne  dafi  in  den  folgenden  acht  Jahren  dabei  die  Zucker- 
ausscheidung bedeutend  wurde:  sie  stieg  selten  auf  und  nicht  Qber  3% 
ann;ihernd  nornialer  Diurese  und  vollstiindigem  WohlbcGnden,  soweit  der 
Diabetes  in  Betracht  kommt.  Schliefilich  ist  sie  pKStzlich  unterden  Erscheinungen 
von  HerzschwSehe  gestorben. 

Fall  125.  OojSUiriger  Mann,  pensionierter  Gerichtsbeamter,  in  allerbesten 
Verb^tnissen  lebend :  leicbt  erregbar  und  etwas  Sonderling.  Leidet  seit  zehn 
Jahn^n  an  chronischem  Darmkatarrh  mit  Neigung  zu  DurchfUtlcn  bei  zweifel- 
haftem  Lungenk>efund.  nie  Tuberkelbazillen.  Arbeitet  geistig  und  kcSrperlich 
vieK  Ich  behandie  ihn  seit  neun  Jahren^  Urin  war  stets  zuckerfrei.  Vor  zwei 
Jahren  fand  ich  zufiliig  O  ^"^  ^  Zucker,  und  seither  besteht  sehr  b&ufig  ein 
p^ringw  Zuckergehalt,  aber  nie  fiber  0-2-%.  Es  besteht  Arteriosklerose,  und 
llerbst  Clberstand  der  Patient  einen  iofierst  schweren  Anfall  von  Angina 

pectoris.  Soitdem  Terh&lt  er  sich  im  G^ensatz  zu  frOher  kSrperlich  ruhig 
und  vor>ichtiff  und  jrenieSl  dabei,  da  icb  es  fdr  gut  fand,  ihm  von  dem 
Hostoher.  do>  l^!aho:e>  ke:i:e  Ker.ntnis  m  rrben,  wie  bisher  mit  Vorliebe  neben 
rt\oh;:o:\t  TV.  Rrol  F.t:>oh,  Meh:>r»e;s*"i:.  FrSchte  aller  Art,  auch  Weinlraubeii 
m  j:ro;k7  Mor^izo,  auch  .>i  d:c-  Xxhrar.gscinLahiKe  im  gaczen  keineswcgs  gering. 

IVr  Diabetos  nieli::3s  kivraii  heilen,  uoch  geschieht  das  sehr  selten^ 
und  ioh  koiino  ko.r.on  Far.,  in  3em  Heilung  nach  langerem  Bestand^ 
diT  Krankhoi:  oirct'^irx^ton  ware,  r/ur  unier  den  Fallen  von  traumatischen*. 
l^uilvlos  :.n.ion  suh  v:n.4:t\  i.r'  n.^ch  larger  als  einem  Vierteljahr& 
hoilton  Wmi  iior  ruhticcn  Ho..:::-:*:  ie^  iKal-etes  loto  coeb  verschieden^ 
j>t  *;as  Vor>:ocon  <io>  l^i.^i-eu^,  ir.it-m  an  st-ir-er  statt  eine  anderer- 
K^-\ukl'.oi;  horxoTtr;::. 

An^  iht^sion  ht  f.:\*,T  :v.;:<i>t^r,  i  t-  Fi;I>  tr^cheinen,  in  denen  denu 
l^Nlt  io^  o,n  h?\.:.Ari>  Or4:A::.r.i:':-:  iurrunie  Jiegt.  Cber  solche  sieh^ 
bc\   \\:\\'C'iC<  H.rr,;r,<.,:r..<.    >  S.'    uni  den  syphilitischen  Dia— 

\\\  \,        c^yVi^  .C'  p  r.i :.::  -:  r*:.\:«r:e5.  in  welchem  eine  heil- 

V'lv.'C  v\\;uik:,NrAho  ;      :  i  ,\cr.*^>i.5  t.:*:  *3^eraeB  konnte:  solche  finden 

:.  : ; .     r,v,;;;^v,  V\,-.:<;^;:  >  ^.  Si^T  ,    Einige  sehr  wertvolle 

♦u                \c:.^\\c-\  V  ;v          f,.r.rf  ivn  ]ehrreichsten  hier  an: 
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Vier  Jahre  altes  Kind,  Mutter  und  allere  Schwester  diabetisch.  Una 
h^ufig  auf  Zucker  untersucht;  stets,  zuletzt  am  22.  November  1871,  zucker- 
frei.  Erkrankt  am  26.  November  an  Febris  gastrica  acuta;  27.  November 
Nachlurin  5*8^/o  Zucker.  Strenges  Regimen :  am  3.  Dezember  Urin  3  5% 
Zucker,  am  8.  Dezember  27o»  am  13.  zuckerfrei.  „Strenge  Diat  wurde  noch 
einige  Zeit  gehalten,  dann  etwas  Brot  und  Milch  gestaltet;  als  sich  auch 
fortgesetzt  kein  Zucker  im  Urin  fand,  das  Kind  sich  wohl  ftlhlte  und  gedieh, 
wurde  man  auch  von  Jahr  zu  Jahr  mit  der  Diat  liberaler,  so  dafi  das  Kind 
schlieBlich  die  Kost  zu  sich  nahm,  welche  Kinder  meist  gem  geniefien,  also 
Obst,  Schokolade,  Puddings  etc.  Es  ging  aber  alles  gut  und  der  Zucker  kehrte 
nicht  wieder.  Aus  dem  Kinde  wurde  ein  gut  entwickeltes,  ganz  krSftiges 
Madchen,  das  mit  18  Jahren  heiratete  und  jetzt  (1892)  eine  bldhende  Frau 
und  Mutter  von  zwei  gesunden  Kindem  ist.  Im  Verlaufe  von  vollen  20  Jahren 
hat  sich  der  Zucker  nie  wieder  gezeigt.*^ 

Es  ist  besonders  bemerkenswert,  daB  unter  den  geheilten  Fallen 
auffallend  viele  Kinder  sind  (Guarnerus  berichtet  sogar  einen  an- 
scheinend  sicheren  Fall  von  geheiltem  Diabetes  melitus  bei  einem  Saugling, 
das  Zitat  ist  mir  leider  abhanden  gekommen !);  denn  der  Verlauf  des 
Diabetes  melitus  ist  im  Kindesalter  sonst  in  alien  Richtungen 
ein  ganz  besonders  bosartiger!  Die  ausgeschiedenen  Zuckermengen 
sind  oft  im  Verhaltnis  zur  Korpergrofie  kolossal  (s.  S.  167),  es  ent- 
wickelt  sich  meist  schnell  Acidose,  und  die  Krankheit  scheint  wenigstens 
bei  Kindem  unter  ftinf  Jahren  fast  immer  in  einem  Jahre  todlich  zu 
werden;  zur  Entwicklung  von  Komplikationen  scheint  es  selten  zu 
kommen,  und  der  Tod  erfolgt  noch  haufiger  wie  bei  Erwachsenen  im 
Coma  (s.  aber  hinten  iiber  die  verhaltnismaQig  gtinstigen  Erfolge  der 
Behandlung  des  Coma  bei  Kiiidern).  Es  ist  fast  immer  der  reine  Diabetes, 
um  den  es  sich  bier  handelt,  von  ursachlichen  Organerkrankungen  sind 
bisher  nur  solche  des  Nervensystems  mitgeteilt,  das  Pankreas  wurde 
mehrfach  normal  gefunden;  ich  sab  indessen  einen  Knaben,  von,  wahr- 
scheinlich  schon  damals,  schwer  diabetischer  Mutter  geboren,  bei  dem 
im  14.  Jahre  der  Diabetes  auftrat  und  leicht  verlief;  er  starb  im 
19.  Jahre  an  doppelseitiger  Pneumonic,  und  ein  namhafler  Anatom  fand 
eine  beginnende  indurierende  Pankreatitis  („Langerhanssche  Inseln 
noch  erhalten,  aber  sparlich").  Uber  kongenitale  Syphilis  s.  vorne  bei 
dieser. 

Diese  BSsartigkeit  der  Krankheit  bei  den  Kindem  durfte  freilich 
zu  einem  guten  Telle  auf  der  Schwierigkeit  beruhen,  sie  streng  diatetisch 
zu  behandeln. 

Von  den  Kinderarzten*)  wird  angegeben,  daB  die  Krankheit 
hHufiger  bei  Madchen  wie  bei  Knaben  sei  und  daB  Erblichkeit  noch 
haufiger  wie  bei  Erwachsenen  nachweislich  sei. 

^)  S.  bei  Bogoras  und  bei  Kdlz  in  C.  Gerbardts  Sammelwerk:  Lebrbuch 
der  Kinderkrankbeiten. 
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t.  Die  VerhOtung  der  Krankheit  —  prophylaktische  Thera- 
pie —  kann  hie  und  da  Aufgabe  des  Arztes  werden.  So  sollte  der 
Hausarzt  nicht  unierlassen,  in  Fatnilien,  in  denen  Diabetes  erblich 
ist,  und  in  neuropathischen  Familien  bei  seinen  Klienten  namentlich 
nach  Traumen  und  alien  Qblen  Zuf&IIen,  die  den  Verdfichtigen  treffen, 
Oder  bei  starker  Adipositat  gelegentlich  die  Stfirke  der  Assimi- 
lationskraft  fQr  Kohlehydrate  zu  bestimmen.  Wie  eine  solche  Be- 
stimmung  zu  geschehen  hat,  darQber  vergleiche  bei  alimentSrer  Glykos- 
urie.  Wird  sie  zu  gering  befunden,  so  ist  nachgewiesen,  daB  die  ge- 
fQrchtete  Anlage  vorhanden  ist,  und  es  sind  nun  zwei  Gesichtspunkte, 
welche  sich  daraus  fOr  die  Hygiene  ergeben:  Einmal  mOssen  in  Erziehung, 
Wahl  des  Berufes  und  Einrichtung  des  ganzen  Lebenswandels  roit  be- 
sonderem  Ernste  die  Rucksichten  auf  die  Pflege  des  Nervensystemszur 
Geltung  gebracht  werden,  welcbe  das  Bestehen  einer  gefahrdrohenden 
neuropathischen  Beanlagung  fordert,  und  zweitens  ist  das  verdachtige 
Individuum  an  eine  zweckmaBige  Nahrungsweise  zu  gewohnen. 
In  dieser  diirfte  das  Schwergewicht  mindestens  ebenso  darauf  zu  legen 
sein,  dafi  Vielesserei  (starke  Uberernahrung)  uberhaupt  vermieden 
wird,  wie  auf  besondere  Vorsicht  gegenuber  den  Kohlehydraten 
—  Zucker,  Mehlspeisen,  Kartoffeln,  Bier. 

2.  Die  Therapia  morbi  kommt  beim  Diabetes  selten  in  Frage. 

Syphilis  kann  die  Ursache  von  Diabetes  werden;  gleichgultig,  ob 
der  Zusammenhang  zwischen  beiden  durch  eine  spezifische  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems,  der  Leber,  des  Pankreas  begriindet  wird  oder 
nicht,  man  wird  in  alien  Fallen,  wo  uberhaupt  eine  syphilitische 
Infektion  stattgehabt  hat,  und  wo  aus  den  zeitlichen  Beziehungen  — 
Oder  woraus  sonst  —  es  sich  wahrscheinlich  maehen  ISBt,  daB  der 
Diabetes  unter  dem  EinfluB  des  syphilitischen  Infektes  aufgekommen 
ist,  vor  einer  antisyphilitischen  Behandlung  und  selbst  vor  energischer 
Hg-Behandlung  nicht  zuriickschrecken  durfen.  Doch  ist  die  Rolle, 
welche  die  Syphilis  in  der  Atiologie  des  Diabetes  melitus  spielt,  eine 
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sehr  untergeordnete  (vergl.  S.  141),  und  auf  diesem  Wege  erreichte 
Erfolge  in  der  Behandlung  des  Diabetes  melitus  gehoren  sicher  zu  den 
groBten  Seltenheilen. 

SelbstverstSndlich  wird  da,  wo  der  Diabetes  neben  anderen  Erkrankungen 
dos  Nervensystems,  neben  Arteriosklerosis  mit  ihren  ZirkulationsstOrungen  in 
Leber  und  Pankreas  und  ilhnlichem  auftritt,  die  ^tiologische  Bedeutung  dieser 
begleitenden  Erkrankungen  gebfibrende  Bertlcksiehtigung  fmden  mfissen.  Die 
Iherapeutisehen  Indikationen,  die  sich  dann  daraus  ergeben,  k(5nnen  sehr 
mannigfaltige  sein;  in  der  Therapie  des  Diabetes  melitus  spielen  die  durch 
ihre  Befolgung  erzielten  Erfolge  schon  deshalb  keine  groBe  Rolie,  weil  in 
derartigen  Fallen  der  Diabetes  in  seiner  leichten  Form  aufzutreten  und  das 
Krankheitsbild  nicht  zu  beherrschen  pflegt. 

Hieher  wtlrde  auch  die  Therapie  mittels  Organextrakten,  speziell  Pankreas- 
praparaten  gehoren,  und  es  sei  hier  schon  bemerkt,  dafi  sie  nichts  geleistet 
bat.  Die  genauere  Bespreehung  folgt  dann  hinten  (S.  440). 

3.  In  der  Hauptsache  handelt  es  sich  beim  Diabetes  um  die 
symptomatische  Therapie.  Es  ist  das  Hauptsymptom  des  Diabetes, 
die  Glykosurie,  mit  welcher  es  die  Behandlung  der  Krankheit  zu  tun  hat. 

a)  Die  diatetische  Therapie  des  Diabetes  melitus.  Rollo 
(1796)  scheint  der  erste  gewesen  zu  sein,  der  bei  einem  Diabetischen 
die  konsequente  diatetische  Behandlung  mit  „animalischer  Diat"  an- 
wendete.^) 

Der  Kranke,  34  Jahre  alt  (Hauptraann  Meredith),  war  stets  ein  starker 
Esser  und  trank,  ohne  sich  zu  beschrSnken,  wenn  auch  nicht  unraafiig;  hatte 
zwei  Gichtanfalle. 

Leidct  seit  sieben  Monaten  am  Diabetes.  Lcidet  seitdem  viel  an  tlbel- 
keiten  und  ist  um  fUnf  Stein  (ungefjlhr  35  A-^)  abgeraagert;  vor  der  Krankheit 
wog  er  ungefShr  llOA-^.  Seit  Beginn  der  Krankheit  nahrt  er  sich  von  ge- 
mischter  Nahrung  und  trinkt  stlBe  Zuckersirupe  und  viel  Brotwasser. 

AuBerdem  klagt  er  jetzt  tiber  offenbar  neuralgische,  in  die  Hoden  aus- 
strahlende  Schmerzen  und  Ziehen  in  der  groBen  Zehe.  Starke  Balanitis  mit 
Phimosis  und  Gingivitis.  Sehr  schwach  und  matt.  Odeme  an  den  Unter- 
schenkeln.  UngefShr  12/Urin  von  sUBem  Geschmack,  aus  dem  Cruikshank 
rcichlich  Zucker  darstellte. 

Vom  20.  Oktober  ah  wurde  der  Kranke  auf  Diat  gesetzt,  er  erhielt  nur 
Fleisch  und  Eier  inmSBigerMenge  und  auBerdem  ^jj^  I  Milch,  zum  Friihsttlck 
etwas  Brot  und  Butter  und  Fett.  Die  Urinmenge  ging  am  nachsten  Tage  auf 
6  1  herunter,  der  Urin  verier  den  stlBen  Geschmack  und  das  hclle  Aussehen, 
schmeckte  jelzt  salzig  und  sah  rot  aus.  Am  14.  November  entleerte  er  noch 
2  /  Urin,  dann  gab  es  einen  Rllckfall,  nachdem  der  Kranke  Bier  getrunken, 
so  daB  ihm  jetzt  auch  das  Brot  entzogen  werden  mufite;  seitdem  war  sein 
Befinden  ein  vollkommen  zufriedenstellendes,  trotz  gelegentlicher  kleiner 
diatetischer  Stlnden  und  diesen  folgenden  Verschlimmerungen,  und  obgleich 
er  seit  Anfang  Dczember  schon  wieder  Brot  aB  und  Bier  trank,  nahm  die 


')  Rollo,  Abhandlung  des  Diabetes  melitus,  Obersetzt  von  Held  man  n,  Wien 
1801,  S.  1  u.  ff. 
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Craiiiliaige  kaum  tlber  VUl  %Hch  zu.  Bis  znm  30.  Dezamber  war  das 
G^wieht  des  Rnuiken  bereits  nm  migeCilir  10     ^estiegen,  und  bis  ziim 
ttriim  er  urn  weilere  lOA-g  xti. 

Yom  15.  Mto  an  10  er  vioder  ,,allas^%  Biot,  Ksitnlfeln  Mc  Dor  Kjsiik« 
«ifdelil#  smk  Mm  Gewidil  wMer  ibhI  hVmb  fmmd  mid  leisttfiiplil^g^  mid 

im  Urin  wiir<3en   dii?   aii^«?nflillig(?n  ErscheiDuiigBi  des  Diabetes  mdki  iriader 
wahrgenomineti.  Dach  mi  nicht  ausgeschlosseo,  d&i  er  zuekeriiallif  geb&lieii 
fil,  dexm  AleihodiD  nn  Sm^mm^  firtiVir  ZoitotiBeiigm  iat  I&m  gaili  m 
1^  4Aintt3s  nicht 

Ea  hanflelte  stcb  bet  Herrii  Uefedith  wohl  uin  eioea  leichten  Fall 
I^Hi  Didiolii  nriitai^  ior  w  AmA  £e  tddedito  DM*  m  m  iliRlkw^ 
^^bkosurie  gefuhrt  halte.  Als  soleher  und  als  Spezimen  i^iliilijgiir 
^Bkd^P^^  i^t       I^^^I         hfute  nieht  ohne  Interesse! 

Auf  diesen  und  einige  andere  ihnliche  FftUe  gestStzt,  hat  Rollo 
¥or  mdur  wie  100  Jahrai  die  richtige  diitetfadie  Behandhmg  des  Dia- 
betes mpfoblen. 

RoIIos  Thmq^e  hat  ttngsl  allgemein  Anerkennatig  ond  Eingang 
gefiindeii.  Piorrys  and  Scbiffs  Yarschla^,  durcb  FeicbllcheD  Genofi 
Ton  Za<^er  oder  Kohlehydralen  dlea  ¥«rioreacdbeiiden  Zaeter  m  er- 
stfMft,  am  die  Bildong  Ton  Zadasr  mf  Ko^en  de^  EiweiB  im  K5rper 
an  Torhfltaiy  isl  mm  Gliick  in  tet^|||||LM|^^|h^|j^|^|oraber- 
gebend  zur  Gdtnng  gekcunnmii.^)  ^ 

Nadi  RoIIo  waran  es  nanmtlidi  Front,  Bonehardat  (1890— 1883) 
and  spater,  1860  bis  heute,  Seegen^  Payy,  Cantani  and  Nannyn, 
welche  die  praktischen  Regebi  der  diatetischen  Bebandlong  des  Diabetes 
festgestellt  und  ihre  Befolgang  in  der  Praxis  darchgeselzt  haben. 

Pronty  der  die  Kohlehydrate  weniger  streng  aosschloB  wie  schon 
RolIOy  war  aber  der  erste,  welcber  die  —  ubrigens  anch  schon  von 
Rollo  selbst  anerkannte  —  NotwendigkeiU  anch  die  EiweiBnahrnng 
quantitativ  zu  beschr&nken,  bestimmt  henroriiob.  Er  sagt  in  seinem 
(1820  in  erster  Anfiage  erschienenen)  Werke:^  Ein  Ponkt,  der  noch 
wichtiger  als  die  Beschaffenheit  der  Speisen  ist,  ist  ihre  QuantitEt . . . 
Eine  allgemeine  Regel  hinsichtlich  der  Diat  ist^  dafi  eine  je  nach  den 
UmstEnden  grOfiere  oder  geringere^  aber  immer  genau  beslimmte  Menge 
Ton  Speisen  in  Zwischenraomen  von  vier^  fonf  bis  se<^  ^unden  ge- 
nossen  werde. 


^)  Schiff  selbst  starb  am  Diabetes  melitus.  Obgteieh  die  Kraokheit  erst  im 
hohen  Alter  auftrat,  nahm  sie  einen  sehr  scbwerea  und  sdmeUea  Vertaniy  d«r  die 
Folge  dayon  gewesen  zu  sein  schetut,  dai^  Schiff  den  yoq  ihm  gemaekteii  Vorschlag 
wirklich  befolgt  und  in  seiner  Krankhett  sehr  reichlich  Zucker  genossen  hat 

^)  Prout  Krankheiten  des  Magens  und  der  Hamorgane.  Kaeh  der  dntten  eng- 
lischen  Ausgabe  (1840)  ilbersetzt  yon  Krupp,  Leipzig  lS43w 
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Obgleich  dann  spater  Bouchardat  in  ^hnlich  bestimmter  Weise 
fur  die  quantitative  Beschrankung  auch  der  EiweiQnahrung 
auftrai,  ist  es  doch  schwer  (Cantani  und  Naunyn)  gelungen,  diesem 
zweitwichtigslen  Punkte  in  der  diatetischen  Therapie  des  Diabetes  melitus 
allgemeine  Beachtung  und  Anerkennung  zu  verschaiTen.  Die  schon  seit 
20  Jahren  von  mir  nachdriicklich  vertretene  Notwendigkeit  der  quanti- 
tativen  Einschrtokung  des  gesamten  KostmaQes,  auch  der  EiweiQnahrung, 
hat  noch  bis  zur  ersten  Auflage  dieses  Werkes  viel  mehr  Widerspruch  wie 
Anerkennung  gefunden.  Erst  in  den  allerletzten  Jahren  ist  es  mir  gegonnt, 
die  Einsicht  von  ihrer  entscbeidenden  Bedeutung  endlich,  wenigstens 
in  Deutschland,  allgemein  zur  Geltung  kommen  zu  sehen. 

Heutzutage  herrscht  bei  alien  Sachverstandigen  daruber  Einstimmig- 
keit,  daB  eine  giinstige  Beeinflussung  der  Krankheit  ohne  zweckm&Bige 
Diat  ausgeschlossen  ist,  und  iiber  die  hauptsachlichen  Maximen  der 
diatetischen  Behandlung  des  Diabetes,  insonderheit  (iber  die  Notwendig- 
keit einer  Beschr^nkung  auch  der  EiweiQnahrung,  bestehen,  wie  die 
jungsten  Bearbeitungen  dieses  Gegenstandes  von  v.  Mering,i)  Min- 
kowski,2)  V.  Noorden,^)  Lepine,*)  Ebstein  und  Hutchinson^) 
zeigen,  nur  noch  unwesenlliche  Meinungsverschiedenheiten. 

DaQ  in  den  Einzelheiten  Meinungen  und  Neigungen  auch  ernster 
Autoren  bei  vollkommener  Sachkenntnis  vielfach  auseinandergehen,  ist 
in  einer  praktischen  und  so  verwickelten  Sache  selbstverstandlich. 
Auch  tauchen  gerade  gegenwartig  an  einer  wichtigen  Stelle  unerwartete 
Schwierigkeiten  auf.  Ich  meine  die  neuerdings  aufgedeckte  Beziehung 
einiger  Felte  zur  Oxybuttersaurebildung  und  damit  zur  Acidose.  Hiedurch 
mag  wohl  das  sorglose  Vertrauen,  das  man  bisher  dem  Fett  als  Nahrungs- 
mitlel  des  Diabetischen  mit  Recht  entgegenbrachte,  erschiittert  werden  — 
da  ist  daran  zu  erinnern,  daQ  man,  auch  bei  aller  Klugheit,  mOhsam 
errungene  gute  Stellungen  nicht  schneller  und  nicht  weiter  aufgeben 
soli,  als  sie  wirklich  unhaltbar  werden.  Im  ubrigen  aber  durfte,  um 
nur  scheinbare  Meinungsverschiedenheiten  und  Gegensatze  in  den 
Diskussionen  zu  vermeiden,  es  sich  dringend  empfehlen,  daQ  man  immer 
streng  unterscheide:  die  Behandlung  des  Diabetischen,  das  heiBt  seines 
Diabetes  als  einer  Krankheit,  die  geheilt  oder  wenigstens  gebessert  werden 
soil,  und  die  Pflege  des  Diabetischen,  der,  gleichgultig  aus  welchen 
Grunden,  nicht  Gegenstand  der  Behandlung  in  diesem  strengeren  Sinne  ist. 

Fiir  die  Behandlung  sind  es  dann  meines  Erachtens  folgende 

^)  V.  Me  ring,  Penzoldt  und  Stinzing,  Handbuch  der  spez.  Therapie,  Bd.  II,  1895. 
')  Minkowski,  Liebreichs  Enzyklop^die,  Bd.  I. 

V.  No  or  den,  Zuckerkrankheit,  1895. 
*)  Lupine,  Klin.  Handbuch  der  Ham-  und  Sexualorgane. 
^)  Hutchinson,  Edinburgh  med.  Journal,  1902. 
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Dies  kmm  der  Jyndndk  vom  ForlMlMitM 
Diabetes  ■ii^Miu  Binmfci  Or^anktMnell  «la,  M  M  »  &  IL 
bei  drai  Diabetes  durch  Pankreasatrophie  leicfat  Terstandlich,  dafi 
mit  der  fortsebreitenden  DegeDeration  des  Organs  die  Glrkosiirie  schvrerer 
and  immer  scbwerer  wird.  Es  kann  weiter  aacb  beim  reinen  Diabetes, 
obne  dafi  eine  Organkrankheit  als  Ursacbe  der  Stofivechselanoaialie 
bestebt.  die  fortsehreitende  Entwicklong  zam  ScUecbteren  and  als  deren 
Zeicben  das  stete  Wacbsen  der  Glykosorie  in  der  Natar  der  Krank- 
beit  liegen,  in  der  Mebrzabl  der  Falle  aber  ist  die  Progressivitat 
der  Glykosarie  lediglieb  Aasdrack  des  seblecbten  Einfiasses^  den 
sie  —  die  Glykosarie  selbst  —  aaf  die  ^Toleranx*  aastibL 

Die  Glykosarie  wird  ibrerseits  zwar  dorcb  mannig&iehe  aaSere 
Einfiusse  bestimmt;  weitaos  an  erster  Stelle  aber  slebt  far  sie  die  Er- 
nihrang  —  die  DiaL 

Die  genaaere  Ausfokrang  and  Begrondong  dieser  Bemerkongen  ist 
in  dem  Kapilel  von  der  Glykosarie  and  an  anderen  SteUen  dieses 
Werkes  gegeben.  Aas  ihnen  folgt.  daS  jede  starkere  Glykosarie  beim 
Diabetischen  aaf  die  Daaer  verhtltet  werden  sotlte,  denn  sie  wird 
firuber  oder  spater  rerhangnisvoll :  womoglicb  soli  die  Ghrkosurie  zam 
Verschwindea  gebracfat  werden  wegen  des  gunstigen  Einnasses,  den 
der  aglykosurische  Zustand  aaf  die  Toleranz  baL   Dies  miiB  an- 
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bedingt  im  Beginn  der  Behandlung  versucht  werden,  weil  in  jedem 
Falle  erst  festgeslellt  werden  mufi,  wieviel  dadurch  erreicht  werden  kann. 

DaQ  es  zweckmafiig  sei,  die  diateiische  Behandlung  desDiabetischen, 
durch  welche  allein  die  Glykosurie  mit  einiger  Sieherbeit  bekampft 
werden  kann,  mit  einem  solehen  Versuche,  ihn  zuckerfrei  zu  macben, 
zu  beginnen,  diirfte  beutzutage  kaum  ernstlich  beslritten  werden;  es 
muC  das  aueb  desbalb  gescheben,  weil  anders  die  Grofie  der  bei  dem 
Kranken  nocb  bestehenden  Toleranz  fur  Koblehydrate  schwer  bestimmt 
werden  kann.  Von  dieser  hangt  die  Entscheidung,  ob  der  Fall  zur  leichten 
Oder  zur  scbweren  Form  zu  rechnen,  und  uberhaupt  die  Prognose 
des  Falles  in  erster  Linie  ab. 

Vor  allem  ist  es  fur  die  frischen  Falle  wiebtig,  dafi  der  Diabetes 
gleicb  beim  erslen  Auftreten  so  energiscb  bebandelt  werde,  dafi,  wenn 
moglich,  die  Beseitigung  der  Glykosurie  erreicbt  wird.  Ich  balte  es  nach 
meiner  Erfabrung  fur  sebr  wabrscheinlich,  daB  unter  den  friibzeitig 
streng  bebandelten  Fallen,  welche  anfangs  als  schwere  imponieren, 
weiterhin  aber  gunstig  verlaufen,  manche  sind,  in  denen  dies  eben 
der  friibzeitigen  strengen  Behandlung  zu  danken  ist,  und  daran 
kann  andererseits  gar  kein  Zweifel  sein,  daB  die  endgultig  schwer 
verlaufenden  Falle  in  der  ganz  iiberwiegenden  Mebrzabl  so  Ich  e  sind, 
welche  einer  energischen  Behandlung,  wenn  uberhaupt,  erst  spat 
unterzogen  wurden.  Man  kann  meiner  Ansicht  nach  mit  vollem  Rechte 
von  einem  „Habiluellwerden"  des  Diabetes,  der  diabetischen  Gly- 
kosurie reden,  in  dem  gleichen  Sinne,  in  welchem  man  langst  von 
einem  Habituell werden  anderer  Funktionsstorungen,  namentlich  solcher 
nervosen  Ursprungs,  z.  B.  der  epileptischen  Konvulsionen,  der  Neural- 
gien  etc.,  sprach:  gleichgiiltig  welches  ihre  Ursache  ist,  sie  gewinnen 
an  Starke,  und  sie  sind  um  so  schwerer  zu  beseitigen,  je  langer  sie 
bereits  beslanden  haben. 

Die  auf  den  letzten  Seiten  gemachten  Bemerkungen  iiber  die  Auf- 
gaben  der  diatetischen  Diabetestherapie  muBten  desbalb  etwas  ausfiibrlicb 
ausfallen,  weil  mein  sich  auf  die  vorgetragenen  Anschauungen  grundender 
Standpunkt  auch  heute  noch  keineswegs  im  ganzen  Umfang  allgemein 
eingenommen  wird.  Ich  balte  es  fur  eine  pessimistische  Beschrankung 
der  dem  Arzte  in  der  Behandlung  der  Diabetischen  obliegenden  Auf- 
gaben,  wenn  gesagt  wird:  „Die  wesentliche  Aufgabe  des  Arztes  ist  und 
bleibt,  den  Kranken  lange  Zeit  in  ertraglichem  Zustande  am  Leben  zu 
erballen."  Meiner  Ansicht  nach  ist  der  Behandlung  oft  ein  weiteres, 
bestimmteres  Ziel  gesteckt,  namlich  dieses,  die  gestorte  Funktion 
zu  starken  (zu  bessern)  oder  wenigstens  ihren  weileren  Verfall  (die 
fortschreitende  Entwicklung  der  Krankheit)  aufzuhalten. 
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Es  ist  aber  selbstTersttndlich,  daB  der  Arzt  in  der  Verfal^ng 
dieses  Zieles  nicht  rQcksicbtslos  To^ehen  daif.  Er  darf  die  di&tetisehen 
Einschr&nkangen  auf  die  Daaer  nicht  wei^  treiben^  als  dies  mil 
einer  aaskdmmlichen  ErnEhrung  Tertrtglich  iat  Sicher  ist  bairn 
Diabetischen  in  dieser  Richtung  besondere  Vorsicht  geboten^  denB  die 
Schwierigkeit,  einen  Diabeti^^cben  auskommlich  zu  ernabren^  ist  oft  gtoQ 
genag,  und  es  gelingi  q1|  jiot  i^pefi^ 
KrankeOy  wenn  er  eiq 
zu  biingen. 

Andererseiis  aber  ist  es  ebenso  selbstv^fstftndlieh,  daB  es  arianbt 
seia  kann,  den  Kranken  vorflbergehend  angenflgend  za  emfihren, 
sofem  dadarch  bestimmte,  nor  auf  diese  Weise  za  erreichende  Vorteile 
gewonnen  werden  sollen.  Es  wird  im  folgenden  zur  Sprache  kommen, 
dafi  ein  solches  Vorgehen  gelegentlich  geboten,  dafi  vorfiibergehende 
^Unterernfihrang''  nicht  immer  zu  vermeiden  isL 


Die  Regelang  der  Difit  soli  . —  von  ihrer  Aask5mmlichkeit 
znn&chst  abgesehen  —  so  geschehen,  dafi  dem  Kranken  mdglichst 
wenig  znckergebende  Nahrungsmittel  zogefllhrt  werden.  Leider 
aber  sind  far  Diabetische  nur  die  Fette  als  nicht  zuckergebend 
zu  bezeichnen,  das.  heifit  nur  diese  kdnnen  in  so  grofier  Menge,  wie 
sie  vertragen  werden,  genossen  werden,  ohne  daB  sie  die  Glykosurie 
steigern. 

Am  schlimmsten  sind  die  Kohlehydrate  und  von  diesen  wieder 
Dextrose,  Amylum,  Dextrin,  Maltose,  Rohrzucker  im  Honig,  Brot.  Mehl- 
speisen,  Bier,  in  den  Friichten,  vielen  Gemusen  und  suQen  Weinen; 
auf  sie  reagiert  der  Diabetische  am  sichersten  mit  Glykosurie,  sie 
assimiliert  er  am  unvollstandigsten. 

L&vulose,  Milchzucker,  Inulin  (Frflchte,  Milch,  manche  Gemuse) 
werden  haufig  in  nicht  unerheblichen  Mengen  (vergl.  S.  171)  assimiliert, 
doch  ist  groBe  Vorsicht  bei  ihrer  Anwendung  ndtig.  Denn  einmal 
verhalten  sich  ihnen  gegenuber  die  einzelnen  Diabetischen  sehr 
verschieden.  Wenn,  wie  die  dort  angefiihrten  Beispiele  zeigen,  der 
Diabetische  60%  der  eingenommenen  L^vulose  etc.  wieder  ausscheidet, 
ist  der  Unterschied  von  seinem  Verhalten  der  Dextrose  etc.  gegenuber 
nicht  mehr  groB.  AuBerdem  aber  ist  zu  furchten  (vergl.  ebenda),  daB 
sich  auch  da,  wo  sie  kurze  Zeit  gut  vertragen  werden,  unter  ihrem 
Illnger  fortgesetzten  Gebrauche  eine  Glykosurie  oder  Steigerung 
der  bestehenden  Glykosurie  entwickelt,  welche  nicht  ruckg&ngig 
wird,  wenn  sie  wieder  fortgelassen  werden,  das  heiBt,  daB  die  Toleranz 
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sinkt.  Ich  glaube,  mich  davon  uberzeugt  zu  haben,  daB  diese  ihre  schad- 
liche  Wirkung  auf  den  Stoffwechsel  des  Diabetischen  da,  wo  unter 
ihrem  EinfluB  ofter,  wenn  auch  nur  geringe,  Glykosurie  aufltritt  oder 
Steigerung  schon  vorhandener  Glykosurie  staltfindet,  in  der  Tat  selten 
ausbleibt.  Mil  Vorsicht  angewendet,  leisten  sie  aber  in  Form  von 
Friichten  und  von  Milch  in  derTherapie  gute  Dienste  (s.  S.  401,403). 

Der  Wert  der  Kohlehydrate  fiir  den  Diabetischen  ist  in  einer 
Richtung  schwer  zu  ubersehen  und  abzusch^tzen.  Bisher  haben  wir 
—  stillschweigend  —  angenommen,  daB  sie  im  Darme  annahernd  voll- 
standig  zur  Resorption  gelangen,  und  daB  sich  danach  ihr  Wert  als 
Nahrungsmittel  richte.  Indessen  liegt  die  Sache  nicht  so  einfach;  sondern 
manche  Kohlehydrate  konnen  zu  einem  groBen  Telle  im  Darme 
vergaren,  so  z.  B.  der  Milchzucker,  und  wenn  dieser  vergorene  Anteil 
des  eingenommenen  Kohlehydrates  auch  fiir  die  Ernahrung  als  sole  he 
ausfallt,  so  ist  doch  nicht  gesagt,  daB  er  damit  wertlos  werde; 
es  muB  vielmehr  angenommen  werden,  daB  die  bei  der  Verg^rung 
dieser  Kohlehydrate  im  Darme  entstehenden  Gftrungsprodukte  (Milch- 
saure,  Glyzerin  und  ahnliches)  resorbiert  werden  und  im  Stoffwechsel 
Verwendung  finden.  Welchen  Nahr-  (Kalorien-)  Wert  dann  diese  Garungs- 
produkte  besitzen,  entzieht  sich  der  Berechnung,  sie  konnen  aber  auch 
abgesehen  von  diesem  ihremeigentlichenNahrwertevonNutzen 
fur  den  Diabetischen  werden,  z.  B.  als  leicht  oxydable  Korper 
gegen  die  Acidose,  vergl.  das  hieriiber  bei  der  Behandlung  des  Coma 
durch  GlykonsSure  etc.  Gesagte.  Das,  worauf  es  hier  ankommt,  ist 
dies,  daB  so  die  Kohlehydrate  einen  Teil  und  den  unter  Um- 
standen  wichtigsten  Teil  ihres  Wertes  behalten  konnen,  ohne 
ibre  schadliche  Wirkung  durch  Kohlehydratbelastung  des 
Zuckerstoffwechsels  auszuiiben! 

Das  eben  Gesagte  diirfte  fur  die  spater  noch  zu  besprechenden, 
gelegenllich  beobachteten,  iiberraschenden  Erfolge  mancher  Spe- 
zialheilmethoden,  vielleicht  auch  der  Hafergriitzkuren^)  etc. 
gelten.  Sollten  sich  diese  Erfolge,  fur  welche  ich  nach  meinen  Er- 
fahrungen  freilich  noch  nicht  eintreten  kann,  bestatigen,  so  diirfte  es 
sich  nicht  darum  handeln,^)  daB  der  Diabetiker  in  dem  fraglichen  Falle 
fur  das  Kohlehydrat  der  Hafergrutze  eine  „elektive  Toleranz"  besitzt, 
sondern  um  eine  giinstige  Wirkung  von  im  Darme  gebildeten  Garungs- 
produkten  des  Hafermehls. 


*)  V.  Noorden,  Berliner  kiln.  Wochenschr.,  1903.  Mo  hr,  Medizinische  Klinik,  1905. 
')  Lipetz,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  56. 
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Therapie. 


Auch  aas  den  EiweiBsubsianzen  wird  im  E5rper  Zucker  gebildet.^) 
So  bedeutend  diese  Zuckerbildung  anter  Umst&nden  werden  kann,  so 
ist  es  doch  kein  Zweifel,  daB  der  aus  sehr  groSen  Mengen  von  EiweiB- 
sabsianzen  im  Diabetischen  entstehende  Zacker  noch  assimiliert  zu 
werden  pflegt,  wo  schon  kleine  Mengen  eingefQhrter  Kohlehydrate  die 
Glykosarie  steigern.  Andererseits  aber  ist  es  sicher,  dafi  bei  vielen 
Diabetischen  die  Grenze  ihrer  AssimilationsfiLhigkeit  aach  fOr  den  CiweiB- 
zacker  so  tier  liegt,  daB  sie  durch  reichliche  Einnahme  von  EiweiB- 
substanzen  in  der  Nahrung  Qberschritten  werden  kann. 

Cantani  war  der  erste,  der  die  Notwendigkeit,  dem  Diabetischen  nicht  nur  die 
Kohlehydrate,  sondem  auch  die  Eiweifinahniiig  quantitativ  zuzumessen,  mit  dieser 
Cberlegung  begrOndete.  Dafi  aber  obne  quantitative  Bemessung  und  Beschrftnkung  der 
gesamten  Nahrung,  sciL  auch  der  EiweiCnahrung,  eine  erfolgreiche  Diabetesbehandlung 
nicht  mGglich  sei,  haben,  wie  bereits  gesagt,  schon  lange  vor  ihm  Rollo,  Prout 
und  Bouchardat  mehr  minder  bestimmt  ausgesprochen,  und  die  GrOnde,  welche 
diese  alleren  Autoren  bestimmten,  waren  nicht  minder  triflige:  „Die  Diabetiker  sind 
in  der  Mehrzahl  starko  Esser;  entweder  sind  sie  es  durch  die  Krankheit  geworden, 
Oder  tie  waren  es  scbon  vorher.  SoUen  sie  deshalb  ihrem  Nahrungsbedflrfnis  in  dem 
Urofange,  in  welchem  sie  das  gewOhnt  sind,  unter  Ausschlufi  der  Kohlehydrate 
genagen,  so  bedarf  es  dazu  grofier  Mengen  von  Eiweifinahrung.  Diese  aber,  Fleisch 
und  Eier,  werden  in  so  groBen  Mengen  und  auf  die  Dauer  meist  nicht  vertragen, 
sie  verursachen  Dyspepsie  oder  werden  den  Kranken  widerwftrtig."  Auch  erscheint 
noch  heute,  im  Ldchte  der  modemen  Stoffwechsellehre,  das  fQr  vielc  FftUe  zutreffend, 
was  jene  alten  Autoren  weiter  sagen:  „£s  handle  sich  beim  Diabetes  um  eine  Schwftche 
der  Assimilationsprozesse;  gewohnheitsmflCige  Cberanstrengung  der  Assimilationsorgane 
durch  starkes  Essen  und  Trinken  sei  deren  Ursache,  und  daher  sei  dieses  vor  alleui 
zu  meiden." 

So  einleuchtend  dies  alles  ist  und  so  oft  es  scbon  seit  Rollo  gesagt  ist.  so 
wird  doch  bis  in  die  jQngste  Zeit  noch  vielfach  darin  gefehlt,  dafi  die  eiweiChaltigen 
Nahrungsmittel  den  Diabelikem  in  viol  zu  grofier  Menge  gcgebcn  werden.  Ich  fiihn* 
hier  als  Beleg  die  einem  Diabetischen,  nach  dessen  Aiigabe,  im  Jahre  1890  an  hochst 
berufoner  Stelle  neun  Monate  hindurch  gereichte  Nahrung  an. 

FrUhstiick:  Schwarzer  Kaffee,  1  Semmel. 

10  Uhr  vormittags:  IV*  Pfund  Beefsteak. 

10'/^  rhr  vormittags:  Bouillon. 

Mittags:  17,  Pfund  Fleisch,  1  Teller  GemOse,  y^l  Rotwein,  Fleischbruhe 
init  Eigelb. 

Nach  mittags:  6  rohe  Eier,  1  Semmel,  schwarzer  Kaffee. 
Abends:  IV^  Pfund  Fleisch,  Suppe,  1  Tasse  Milch. 
Jeden  zweitoii  Tag  500  <;  Mandehi. 

Das  ist  per  Tag:  2625 <;  Fleisch,  6  Eier,  60p  Brot,  ICO//  GemQse,  500cm'  Wein, 
200  cm'*  Milch,  250^  Mandeln:  in  Sumina  6237  Kalorien. 

Bei  dieser  Kalorieiizahl  ist  das  in  den  GomOsen  genossene  Felt  nicht  mitgercsrhnot. 

M  Ich  muli.  um  die  falsche  Darstellung,  die  mein  Standpunkt  seitens  einiger 
.\uturen  erfahreii  hat,  ins  rechte  Licht  zu  setzen,  betonen,  dafi  die  folgendon  Aus- 
fUhrungi'ii  wortlich  aus  der  ersten  Auflage  (1897)  stammen. 
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Der  Kranke,  der  bei  dieser  Di£lt  stets  viel  Zucker  ausgescbieden  hat  und  sich 
dauernd  schlecht  ftlhlte,  litt  an  einem  mittelscbweren  Diabetes;  er  wurde  sp[lter  auf 
meiner  Klinik  bei  quantitativer  Beschrilnkung  seiner  Nahrung  leicht  zuckerfrei  und,  als 
er  dann  im  Stoffwechselgleichgewicht  war,  in  seinera  Befinden  sehr  wesentlich  gebessert. 

Es  muB  also  jedem  Diabetischen,  der  sich  der  Behandlung  unter- 
zieht,  die  Dial  qualitativ  und  quantitativ  genau  vorgeschrieben 
werden;  er  soli  nicht  zu  viel,  aber  auf  die  Dauer  auch  nicht  zu  wenig 
genieBen.  Auch  das  Fett  soil  ihm  zugemessen  werden,  schon  damit 
es  nicht  die  Verdauung  stort,  obgleich  dies  —  falls  die  EiweiBaufnahme 
zweckmaBig  beschrankt  ist  —  nicht  oft  vorkommt.  Wichtiger  ist  die 
quantitative  Bestimmung  der  Fettmengen  deshalb,  weil  die  Kranken 
meist  „von  sich  aus"  zu  wenig  Fett  konsumieren.  Man  muB  ihnen  das 
Fett  in  wiinschenswerten  Mengen  aufnotigen  und  angeben,  in  welcher 
Form  sie  es  zu  genieBen  haben;  man  muB  aber  auch  wissen,  wie  viel 
sie  davon  genieBen,  damit  man  danach  bestimmen  kann,  wie  weit  man 
in  der  Beschrankung  des  EiweiB  und  der  Kohlehydrate  gehen  kann. 

Wir  kennen  jetzt,  dank  Rubners  Arbeiten,  genau  das  Verhaltnis, 
in  dem  sich  EiweiB,  Fett  und  Kohlehydrate  der  Nahrung  in  ihrem  Er- 
nahrungswerle  vertrelen.  Der  Ernahrungs-  oder  Nahrungswert  der 
Nahrungsmiltel  wird  nach  ihrem  Kalorienwerte  berechnet;  wir  wissen, 
wie  viel  Kalorien  das  Gramm  EiweiB,  Fett  und  Kohlehydrat  bei  der 
Oxydation  gibt.  Dieser  Kalorienwert  reprasentiert  seinen  Nahrungswert, 
denn  die  Oxydation  der  in  der  Nahrung  zugefuhrten  EiweiB-,  Fett-  und 
Kohlehydratmolekiile  ist  es,  durch  welche  die  lebendige  Kraft  erzeugt 
wird,  deren  der  Organismus  zu  seinen  Leistungen  bedarf. 

Es  ist  nun  der  Kalorienwert  des 


Danach  ist  derNahrwert  der  hauptsachlichstenNahrungsmittel  leicht 
zu  bestimmen,  wenn  man  die  hinten  folgenden  Tabellen  mit  den  An- 
gaben  iiber  EiweiB-,  Fett-  und  Kohlehydratgehalt  zu  Rate  zieht.  Hier 
interessiert  zunachst  der  Nahrwert,  den  das  Fett  im  Vergleich  zu 
dem  der  eiweiBhaltigen  Nahrungsmittel  hat.  Ich  wahle  das  Hauptsach- 
lichste  der  lelzteren:  das  Fleisch.  Dieses  enthalt  im  rohen  Zuslande 
etwa  20%  EiweiB  und  hat  danach  einen  Nahrwert  von  0*8  Kalorien. 
Beim  Kochen  und  Bralen  verliert  es  im  Durchschnilt  257o  Wasser, 
das  heiBt  sein  relativer  EiweiBgehalt  steigt  infolge  dieser  Prozeduren 
um  25%,  sein  Kalorienwert  auf  ungefahr  1*0.  Demgegenuber  enthalt  die 
ungeschmolzene  Butter  ungefahr  80%  Fett,  durchwachsener  Speck  bis 
80%,  reiner  Speck  bis  92%,  und  ausgeschmolzenes  Fett  und  Knochen- 
mark  durfen  als  reines  Fett  in  Rechnung  gesetzt  werden.  Diese  Nahrungs- 
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mittel  haben  also  einen  Nfihrwert.  der  den  im  mageren  Fleisches  am 
das  7— 9fache  f|bertrifTt;  durch  semen  Fettgehttt  wird  dessen  Nihrwe 
allerdings  erhebltcb  gabesaert  (s.  weiter  unten). 

Es  ist  hienacb  klar,  weleh  hervorragende  Holle  das  Felt  im  Haus- 
halte  des  Diabeilschen  zti  spielen  berufen  ist:  ist  vor  allem  datm 
von  unsch&tzbai'eEii  Werte,  wenn  es  sich  daruni  haadelt,  in  schwereren 
Fallen  die  auch  in  im  iiwdlSttahraikg  sehir  m  b^Kdifiiiken^Kosl^ttttng 
auskdmmlich  zu  machen.  Cantani  war  der  erste,  welcher  diese  Be* 
deatong  des  Feites  in  der  Diabeiesdi&t  betonie^  nacb  ihm  IratEbstein 
mit  Nachdruck  iRIr  damlbe  ein,  and  aneb  icb  babe  lingst  retchlioh  TOti 
ibm  Gebraach  gemai^t  Vor  allem  wic'itig  sind  dann  die  ArbeUen 
Weintraads^)  geworden,  der  die  Unentbehrlicbkait  dea  Fefcto  ill  der 
Diabetesdiat  in  scblagenden  Versucben  klarlegte. 

Die  Di&t  soli  m  eingeriebtel  wtfrden^  dftB  sifi  ^anskdmiiilit^^  tsl. 
Dies  gilt  unbedingt  fur  die  DIM,  bei  der  der  Kranke  ,,leben  sol!'\  aUo 
immerinder  Pflege  des  Diabelischen;  nur  vorCibergebend  istes  zu 
tberapeutischen  Zweokan  erlaabt,  ibn  bei  nnzareiebender  Diit  m  baltm* 

Man  bat  den  Nahrung^bedsrf  des  Diabetischen  aus  seinetn  be- 
reebneten  KalorienbedQrfnis,  da^  bt^bt  der  Zahl  der  Kalorien,  welch© 
der  nonnale  Meusch  per  Kiiograinni  Korpergewicbt  zura  Unterhalte 
seines  Stoffwecbsels  bc^Saif,  and  dem  Kalorienv^te  d«r  Nafarting  fest* 
gestellt.  Das  Kalorienbcdurniis  betrflgt  nach  Rubner  fur  den  normalen^ 
erwacbsenen,  nibendeu  Menscben  Im  IlprchachQiti  j>er  Kiiog^mm  35  bj^ 
40  Kalorien,  demnach  fur  einen  Menschen  von  65  kg  2306—2400  Kalorien 
mr  24  Stunden. 

Der  Gesamtkalorienbedarf  des  Menschen  nimmt  natCirlich  mit  der  K5rper- 
gr(5Be,  richtiger  mit  dem  KOrpergewichte,  zu  und  ab,  indessen  keineswegs  ein- 
fach  proportional;  vielmehr  ist  das  Kalorienbedtirfnis  der  kleineren,  leichteren 
Menschen  ein  verh^ltnism^ig  gr5fieres,  weil  ihre  Kdrperoberfl^che  verbaltnis- 
mafiig  gr(5Ber  ist,  und  von  der  Grdfie  dieser  wird  —  wie  Rubner^)  gezeigt 
hat  —  der  Kalorienbedarf  ganz  wesentlich  bestimmt. 

Es  ware  hienach  fur  den  Erwacbsenen  eine  Nahrung  als  ungenugend 
zu  bezeichnen,  welche  nicht  mindestens  2300  Kalorien  per  Tag  lieferl. 
Meiner  Erfabrung  nacb  kommt  man  aber  beim  Diabetes  durch  diese 
rechnungsmaUige  Bestimmung  des  fiir  den  Kranken  erforderlicben 
Nahrungsquantums  zu  unricbtigen  Resultaten.  Icb  darf  es  nacb  meinen 
Erfahrungen  fur  ausgemacht  balten,  und  icb  babe  mebrfach  Bestatigung 
darin  erfabren,  daB  der  Diabetische  mit  einer  Nahrung,  welche  einen 
viel  geringeren  Kalorienwert  reprasentiert,  durch  Jabre  aus- 
kommen  kann,  das  heiBt  sich  wohl  befinden,  geringe  Arbeit  leisten 

»)  Weintraud,  Untersuchungen  iiber  den  Stoffwechsel  im  Diabetes  melitus. 
Bibliotheca  medica,  1893. 

«)  Rubner,  Zeitschr.  fQr  Biologie,  Bd.  XXI,  S.  337. 
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und  dabei  auf  gleichem  Korpergewicht  verharren  oder  sogar  an  Ge- 
wicht  zunehmen  kann. 

Ich  beziehe  mich  zur  Begrundung  auf  die  genauen  Untersuchungen 
von  Weintraud  und  von  Pautz.  Weintraud  hat  an  einem  meiner 
Kranken  auf  das  exakteste  bewiesen,  daB  dieser  mil  einer  Nahrung 
von  25  Kalorien  per  Kilogramm  Korpergewicht  wahrend  vieler  Monate 
auskam,  das  heiOt  sich  bei  allerdings  kaum  nennenswerter  Tatigkeit 
vollkommen  wohl  befand  und  6V2  ^9  an  Gewicht  zunahm. 

Die  Bestimmung  des  Kalorienwertes  der  Nahrung  aus  dem  Kalorien- 
werte  ihrer  einzelnen  Bestandteile  ist  schwierig  oder  unsicher,  weil  das  gegen- 
seitige  Verhaltnis  dieser  schwankt;  indessen  sind  diese  Schwierigkeiten  nicht 
untlberwindlich  und  so  darf,  weil  es  sich  schickt,  dem  gegenwftrtigen  Stande 
der  StofTwechselforschungen  Rechnung  zu  tragen,  eine  solche  Bestimmung  des 
Kalorienwertes  der  Nahrung  in  Beobachtungen,  welche  wissenschaftlichen 
Untersuchungen  dienen,  gegenw&rtig  nicht  wohl  fehlen.  Ich  empfehle  zu  solchem 
Zwecke  das  nachstehende  Schema.  Es  rtlhrt  von  Prof.  Weintraud  her;  die 
Werte  der  einzelnen  Nahrungsmittel  sind  f(lr  das  StraBburger  Bilrgerspital, 
zu  dem  meine  Klinik  gehOrte,  von  ihm  durch  eigene  Analysen  festgestellt,  und  die 
Werte  sind  natttrlich  fQr  andere  Orte  nicht  ohneweiters  in  Rechnung  zu  setzen. 

Name : 
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tjberlegungen,  welche  den  Standpankt  des  Arztes  zu  bestimmen 
haben: 

Wenn  aach  der  Verlauf  der  Krankheit  keineswegs  aasschlieSIich 
▼on  der  Glykosurie  abh&ngt,  so  ist  diese  doch  das  mafigebende 
Symptom,  weil  ihre  Schwere  im  allgemeinen  den  zaverlftssigsien,  den 
einzigen  zaverlftssigen  Mafistab  abgibt,  an  dem  die  Schwere  der  Er- 
krankung  gemessen  werden  kann,  and  weil  sie  an  and  f&r  sich  mannig- 
fache  Gefahren  mit  sich  bringt.  Als  solcbe  Gefahren  sind  za  nennen 
die  Zackervergeadang  und  zahlreiche  Beschwerden  and  Komplikationen, 
▼om  Haatjaeken  and  der  Impoienz  and  einfachen  Hinfftlligkeit  bis  zu 
den  Nearalgien,  der  Gangr&n,  den  nekroiischen  Prozessen  and  der 
Taberkalose,  deren  Zastandekommen  durch  die  Schw&chang,  welche 
der  Organismas  durch  die  fortdaaemde  Zackervergeadang  erf&hrt,  and 
darch  die  Hyperglyk&mie  and  die  tJberschwemmang  der  Organe  mit 
Zacker,  deren  Zeichen  die  Glykosarie  ist,  sehr  begflnstigt  werden.  Das 
gilt  sicher  fOr  die  hdheren  Grade  der  Glykosarie;  diese  bringen  dem 
Kranken  frOher  oder  sp&ter  stets  emste  Gefahr  darch  ErschSpfang  and 
darch  gef&hrliche  Komplikationen. 

Die  Glykosarie  zeigt  in  vielen  FUlen  von  Diabetes  melitas  eine 
aasgesprochene  Tendenz  zur  Progress ivi tat. 

Dies  kann  der  Aasdrack  vom  Fortschreiten  einer  etwa  dem 
Diabetes  zagrande  liegenden  Organkrankheit  sein,  so  ist  es  z.  B. 
bei  dem  Diabetes  durch  Pankreasatrophie  leicht  verstandlich,  daB 
mit  der  forlschreitenden  Degeneration  des  Organs  die  Glykosurie  schwerer 
und  immer  schwerer  wird.  Es  kann  weiter  auch  beim  reinen  Diabetes, 
ohne  dafi  eine  Organkrankheit  als  Drsache  der  Stoffwechselanomalie 
besteht,  die  fortschreitende  Entwickiung  zum  Schlechteren  und  als  deren 
Zeichen  das  stele  Wachsen  der  Glykosurie  in  der  Natur  der  Krank- 
heit liegen,  in  der  Mehrzahl  der  Falle  aber  ist  die  Progressivitat 
der  Glykosurie  lediglich  Ausdruck  des  schlechten  Einflusses,  den 
sie  —  die  Glykosurie  selbst  —  auf  die  „Toleranz"  ausubt. 

Die  Glykosurie  wird  ihrerseits  zwar  durch  mannigfache  auBere 
Einfliisse  bestimmt;  weitaus  an  erster  Stelle  aber  steht  fur  sie  die  Er- 
nahrung  —  die  Diat. 

Die  genauere  Ausfuhrung  und  Begriindung  dieser  Bemerkungen  ist 
in  dem  Kapilel  von  der  Glykosurie  und  an  anderen  Slellen  dieses 
Werkes  gegeben.  Aus  ihnen  folgt,  daB  jede  starkere  Glykosurie  beim 
Diabetischen  auf  die  Dauer  verhiilet  werden  soUte,  denn  sie  wird 
friiher  oder  spater  verhangnisvoll ;  womoglich  soli  die  Glykosurie  zum 
Verschwinden  gebracht  werden  wegen  des  gunstigen  Einflusses,  den 
der  aglykosurische  Zustand  auf  die  Toleranz  hat.    Dies  muB  un- 
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bedingt  im  Beginn  der  Behandlung  versucht  werden,  weil  in  jedem 
Falle  erst  festgestellt  werden  muB,  wieviel  dadurch  erreicht  werden  kann. 

DaB  es  zweckmaBig  sei,  die  diateiische  Behandlung  des  Diabetischen, 
durch  welche  allein  die  Glykosurie  mil  einiger  Sicherheit  bekampft 
werden  kann,  mit  einem  solehen  Versuche,  ihn  zuckerfrei  zu  maehen, 
zu  beginnen,  diirfte  heutzutage  kaum  ernstlich  bestritten  werden ;  es 
muB  das  aueh  deshalb  geschehen,  weil  anders  die  GroBe  der  bei  dem 
Kranken  noch  bestehenden  Toleranz  ftir  Kohlehydrate  schwer  bestimmt 
werden  kann.  Von  dieser  hangt  die  Entscheidung,  ob  der  Fall  zur  leichlen 
Oder  zur  schweren  Form  zu  rechnen,  und  iiberhaupt  die  Prognose 
des  Falles  in  erster  Linie  ab. 

Vor  allem  ist  es  fiir  die  frisehen  Falle  wichtig,  daB  der  Diabetes 
gleich  beim  ersten  Auftreten  so  energisch  behandelt  werde,  daB,  wenn 
moglich,  die  Beseitigung  der  Glykosurie  erreicht  wird.  Ich  halte  es  nach 
meiner  Erfahrung  fiir  sehr  wahrscheinlich,  daB  unter  den  friihzeitig 
streng  behandelten  Fallen,  welche  an  fangs  als  sch  were  imponieren, 
weiterhin  aber  giinstig  verlaufen,  manche  sind,  in  denen  dies  eben 
der  friihzeitigen  strengen  Behandlung  zu  danken  ist,  und  daran 
kann  andererseits  gar  kein  Zweifel  sein,  daB  die  endgiiltig  schwer 
verlaufenden  Falle  in  der  ganz  iiberwiegenden  Mehrzahl  solche  sind, 
welche  einer  energischen  Behandlung,  wenn  iiberhaupt,  erst  spat 
unterzogen  wurden.  Man  kann  meiner  Ansicht  nach  mit  vollem  Rechte 
von  einem  „Habiluellwerden"  des  Diabetes,  der  diabetischen  Gly- 
kosurie reden,  in  dem  gleichen  Sinne,  in  welchem  man  langst  von 
einem  Habituellwerden  anderer  Funktionsstorungen,  namentlich  solcher 
nervosen  Ursprungs,  z.  B.  der  epileptischen  Konvulsionen,  der  Neural- 
gien  etc.,  sprach:  gleichgiiltig  welches  ihre  Ursache  ist,  sie  gewinnen 
an  Starke,  und  sie  sind  um  so  schwerer  zu  beseitigen,  je  langer  sie 
bereits  beslanden  haben. 

Die  auf  den  letzten  Seiten  gemachten  Bemerkungen  iiber  die  Auf- 
gaben  der  diatetischen  Diabetestherapie  muBten  deshalb  etwas  ausfiihrlich 
ausfallen,  weil  mein  sich  auf  die  vorgetragenen  Anschauungen  grundender 
Standpunkt  auch  heule  noch  keineswegs  im  ganzen  Umfang  allgemein 
eingenommen  wird.  Ich  halte  es  fur  eine  pessimistische  Beschrankung 
der  dem  Arzte  in  der  Behandlung  der  Diabetischen  obliegenden  Auf- 
gaben,  wenn  gesagt  wird:  „Die  wesenlliche  Aufgabe  des  Arztes  ist  und 
bleibt,  den  Kranken  lange  Zeit  in  ertraglichem  Zustande  am  Leben  zu 
erhallen.'*  Meiner  Ansicht  nach  ist  der  Behandlung  oft  ein  weiteres, 
bestimmteres  Ziel  gesteckt,  namlich  dieses,  die  gestorte  Funktion 
zu  starken  (zu  bessern)  oder  wenigstens  ihren  weileren  Verfall  (die 
fortschreitende  Entwicklung  der  Krankheit)  aufzuhalten. 
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Es  ist  aber  selbstrersltodlidi,  dai  der  Ar^t  in  der  Verfol^ang 
;ZieIes  nicbt  ruckstchtslos  irofgefaen  darf.  Er  darf  die  diSteti^oben 
Emachriuilkaiifea  a  of  die  Daaer  nicht  welter  treiben^  aU  dies  mil 
ttiier  aaskomnilieheii  Ernthmng  vertraglich  isL  Siober  ist  beiiii<' 
Diabrtiscfaen  m  dteser  Richtung  besondere  Vorsicbt  gebolen.  denn  die 
Sdiwieiii^eii,  eineo  Diabetiscbea  aaskommiich  211  miibren,  ist  oft  gioi 

genag,  and  e^jgHwl  oft  iiw  gdiiriiit^fc,  dg^w^fa^^ 
Knmkeo,  ~^ 
wa  bringen. 

Andererseits  aber  ist  es  ebenso  selbstrarstindiidi,  daS  es  orlaubt 
aeim  kann,  den  Krankea  TorQbergebend  ongenQgend  za  miibren, 
sofeni  dadorcfa  bestimmte,  nnr  anf  diese  Weise  za  meicbende  Vorleile 
gewonnen  werden  soUra.  Es  wird  im  folgenden  zur  Spradie  kommen, 
dafi  ein  solcbes  Vorgeben  gelegentlicb  geboten,  dafi  TorAbergebende 
nnnterern&brnng*  nicbt  immer  za  Tormeidmi  isL 


Die  Regelang  der  Di&t  soli  —  tod  ibrer  AaskSmmlicbkeit 
zonftcbst  abgeseben  —  so  gescbeben,  dafi  dan  Erankan  mdglichst 
wenig  zackergebende  Nabrangsmittel  zagefBbrt  werden.  Leider 
abar  sind  f&r  Diabetiscbe  nnr  die  Fette  als  nicbt  znckergebend 
za  bezeicbnen,  das.  beifit  nor  diese  kSnnai  in  so  groBar  Henge,  wte 
sie  vertragen  werden,  genossen  werden,  ohne  dafi  sie  die  Glykosorie 
steigem. 

Am  schlimmsten  sind  die  Kohlehydrate  and  von  diesen  wieder 
Dextrose,  Amylnm,  Dextrin,  Maltose,  Rohrzucker  im  Honig,  Brot,  Hehl- 
speisen.  Bier,  in  den  Fruchten,  vielen  Gemusen  and  sufien  Weineo; 
anf  sie  reagiert  der  Diabetiscbe  am  sichersten  mit  Glykosurie,  sie 
assimiliert  er  am  unvoIlstlmdigsteD. 

LiiTnlose,  Milchzucker,  Inolin  (Frachte,  Milcb,  manche  Gemuse) 
werden  haufig  in  nicht  unerfaeblichen  Hengen  (vergl.  S.  171)  assimiliert, 
doch  ist  grofie  Vorsicht  bei  ibrer  Anwendnng  notig.  Denn  einmal 
verbalten  sicb  ibnen  gegenuber  die  einzelnen  Diabetischen  sebr 
verschieden.  Wenn,  wie  die  dorl  angefuhrten  Beispiele  zeigen,  der 
Diabetiscbe  60^/o  der  eingenommenen  ULvuIose  etc.  wieder  ansscheidet, 
ist  der  Unterscbied  von  seinem  Verbalten  der  Dextrose  etc.  gegenuber 
nicht  mebr  grofi.  Anfierdem  aber  ist  zu  fiirchten  (vergl.  ebenda),  dafi 
sicb  anch  da,  wo  sie  knrze  Zeit  gut  vertragen  werden,  nnter  ilirem 
linger  fortgesetzten  Gebrancbe  eine  Glykosnrie  oder  Steigerung 
der  bestehenden  Glykosarie  entwickelt  welche  nidit  ruckgfingig 
wird,  wenn  sie  wieder  fortgelassen  werden,  das  beifit,  dafi  die  Toleranz 


Unlerernahrung.  Dial:  Allgemeines,  Kohlehydrate. 
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sinkt.  Ich  glaube,  mich  davon  uberzeugt  zu  haben,  daB  diese  ihre  schad- 
liche  Wirkung  auf  den  Stoffwechsel  des  Diabetischen  da,  wo  unter 
ihrem  EinfluB  ofter,  wenn  auch  nur  geringe,  Glykosurie  aufltrilt  oder 
Steigerung  schon  vorhandener  Glykosurie  staltfmdet,  in  der  Tat  selten 
ausbleibt.  Mil  Vorsicht  angewendet,  leisten  sie  aber  in  Form  von 
Fruchten  und  von  Milch  in  der  Therapie  gute  Dienste  (s.  S.  401,403). 

Der  Wert  der  Kohlehydrate  fiir  den  Diabetischen  ist  in  einer 
Richtung  schwer  zu  iibersehen  und  abzuschatzen.  Bisher  haben  wir 
—  stillschweigend  —  angenommen,  daB  sie  im  Darme  annahernd  voU- 
standig  zur  Resorption  gelangen,  und  daB  sich  danach  ihr  Wert  als 
Nahrungsmittel  richte.  Indessen  liegt  die  Sache  nicht  so  einfach;  sondern 
manche  Kohlehydrate  konnen  zu  einem  groBen  Telle  im  Darme 
vergaren,  so  z.  B.  der  Milchzucker,  und  wenn  dieser  vergorene  Anteil 
des  eingenommenen  Kohlehydrates  auch  fiir  die  Ernahrung  als  solche 
ausfallt,  so  ist  doch  nicht  gesagt,  daB  er  damit  wertlos  werde; 
es  muB  vielmehr  angenommen  werden,  daB  die  bei  der  Vergarung 
dieser  Kohlehydrate  im  Darme  entstehenden  Gftrungsprodukte  (Milch- 
saure,  Glyzerin  und  ahnliches)  resorbiert  werden  und  im  Stoffwechsel 
Verwendung  finden.  Welchen  Nahr-  (Kalorien-)  Wert  dann  diese  GSrungs- 
produkte  besitzen,  entzieht  sich  der  Berechnung,  sie  konnen  aber  auch 
abgesehen  von  diesem  ihremeigentlichenNahrwerte vonNutzen 
fflr  den  Diabetischen  werden,  z.  B.  als  leicht  oxydable  Korper 
gegen  die  Acidose,  vergl.  das  hieriiber  bei  der  Behandlung  des  Coma 
durch  Glykonsaure  etc.  Gesagte.  Das,  worauf  es  bier  ankommt,  ist 
dies,  daB  so  die  Kohlehydrate  einen  Teil  und  den  unter  Um- 
standen  wichtigsten  Teil  ihres  Wertes  behalten  konnen,  ohne 
ihre  schadliche  Wirkung  durch  Kohlehydratbelastung  des 
Zuckerstoffwechsels  auszuiiben! 

Das  eben  Gesagte  durfte  fiir  die  spftter  noch  zu  besprechenden, 
gelegenllich  beobachteten,  iiberraschenden  Erfolge  mancher  Spe- 
zialheilmethoden,  vielleicht  auch  der  Hafergrutzkuren^)  etc. 
gelten.  Sollten  sich  diese  Erfolge,  fur  welche  ich  nach  meinen  Er- 
fahrungen  freilich  noch  nicht  einlreten  kann,  bestatigen,  so  durfte  es 
sich  nicht  darum  handeln,^)  daB  der  Diabetiker  in  dem  fraglichen  Falle 
fiir  das  Kohlehydrat  der  Hafergrutze  eine  „elektive  Toleranz"  besitzt, 
sondern  um  eine  gCinstige  Wirkung  von  im  Darme  gebildeten  Garungs- 
produkten  des  Hafermehls. 


*)  V.  Noorden,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1903.  Mo  hr,  Medizinische  Klinik,  1905. 
*)  Lipetz,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  66. 
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es  ihm  am  weitesten,  das  heifit  er  kann  am  meisten  Butter  etc  daraof 
QDterbriogen.  Han  kann  statt  dessen  grobes  Brot,  Grahambrot, 
Pompernickel,  Roggenbrot  wftblen ;  diese  enthalten  im  beaten  Falle  den 
Tierten  Teil  Kohlehydrate  weniger  (Semmel  60^/a»  grobes  Weizenbrot 
&3Vo9  Pumpernickel  47%,  Kommifi-  nnd  gewSbnliebes  Roggenbrot  49^^/^ 
nnd  haben  im  Gegensatz  zum  Feinbrot  fOr  den  Diabetiadien  de»Torteily 
dafi  wegen  ihres  Zellnlosegehaltes  bis  zu  Vs  Amylm  im  Darme 
nicht  resorbiert  wird,  vergfirL  Barany grflndet  Uaranf  die  Empfehlnng 
eines  Brotes,  welches  neben  viel  Zellnlose  Mr  12^/o  Kohlehjdrat  ent- 
halten soil,  woven  wieder  (wegen  dee  slarken  ZeUolosegehaltes)  noch 
fkber  die  Hftlfte  unresori)iert  bleabl  Demgegenfiber  ist  aber  das  Feinbrot 
viel  ansgiebiger.  NatOrlich  ist  jedes  Brot  nachMafigabe  seines  Kohle- 
hydratgehaltes  dem  Diabetiker  sch&dlich  (sofem  diesem  Kohle- 
hydrate Oberhanpt  ^schaden''),  nnd  deshalb  ist  es  nnzweckmftSig,  von 
„Diabetikerbrot*'  zn  sprechen.  Es  ist  Qberraschend,  wie  hftnfig  noch 
hente  der  Diabetiker  anf  die  Frage,  ^wieviel  Brot  er  geniefit  jeglichen 
Brotgennfi  in  Abrede  stellt ;  na<diher  kommt  herans,  dafi  er  Grahambrot, 
Alenronat-  oder  sonst  ein  ,,Diabetikeri)rot''  in  erheblichen,  wenn  nicht 
beliebigen  Hengen  zo  sich  nimmt  Das  MiBverstfindnis  ist  bei  dem  Laien 
wohl  erklftrlich.  Ein  Diabetikerbrot,  das  heifit  ein  Brot,  welehes  kohle- 
hydratfrei  nnd  in  diesem  Sinne  fOr  den  Diabetiker  ^nnsGhSdiich'*  nnd  1 
schmackhafl  wftre,  gibt  es  nicht 

Das  in  der  Neuzeit  anf  Ebsteins  Empfehlnng  von  den  Diabelischen 
viel  genommene  Aleuronatbrot  wird  aus  einem  Gemisch  von  einem  Teii     M  .1 
Alenronatmehl  (Pflanzeneiweifi  mit  5%  Eohlehydrat)  nnd  einem  bis  zwei  M^i 
Teilen  gew5hnlichen  Mehls  bereiiet;  es  sind  also  dem  Kohlehydratgehalt    ^  it 
nach  zwei  Telle  Aleuronatbrot  gleich  einem  Teil  gew5hnlichen  Broles.  - 
Ober  den  Kohlehydratgehalt  der  oft  als  „Diabetikerbrot''  angepriesenen,   ^  a, 
stark  kleiehaltigen  Brotsorten  (Grahambrot  etc.)  siehe  den  Anhang  ^^-^g 
(Nahrungstabellen).  Kohlehydratfreie  Geb&cke  nnd  Mehlarten,  welche  an  mtm  .n 
Stelle  von  Brot  dem  Diabetiker  gereicht  werden  kSnnten,  babe  ich  nicbt  ^ 
ausGndig  machen  konnen.  All  die  sogenannten  Brotsurrogate  enthalten  M'X^n 
entweder  reichlich  Kohlehydrate  oder  sind  —  wenigstens  anf  die  Dauerrx  -Sf 

—  ungenieBbar  oder  fur  den  Magen  gef&hrlich.   Insonderheit  mit  Er  

langung  eines  genieObaren  Mandelbrotes  babe  ich  mir  viel  MQhe  ge  ^ 

geben  ;  ich  babe  keines  gefunden,  anf  welches  das  oben  ansgesprochenes^^^ 
Urteil  nicht  zutrafe.  Auch  das  bestschmeckende  wnrde  anf  die  DauecX-^ 
zuruckgewiesen. 


In  der  Neuzeit  werden  von  Rademann  (in  Bockenheim  bei  Frank-  

furt  a.  M.)  sehr  kohlehydratarme  Diabetikerbrote  und  Prftparate  her— 

*)  Barany,  Wiener  mediz.  Wochenschr.,  19(WL 


Brot,  Brotsurrogate,  Frtichte,  Saccharin. 
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gestellt,  welche  neben  maBig  viel  Kohlehydrat  viel  Fett  enthalten.  Doch 
kann  ich  nach  meinen  Erfahrungen  fur  die  praktische  Brauchbarkeit 
auch  dieser  Praparate  nicht  sehr  warm  eintreten.  Die  meisten  der  in 
Fragen  des  Geschmacks  urteilsfahigen  Diabetischen  bieiben  schlieBlich 
beim  Weizenbrote.  Manche  sab  ich  sich  dauernd  mil  dem  Aleuronat- 
brot  befreunden,  die  meisten  geben  auch  dies  nach  einiger  Zeit  wieder 
auf.  Jedenfalls  hute  sich  derKranke  davor,  in  diesen  Dingen  zu  selb- 
standig  zu  werden  und  sich  auf  Empfehlung  von  Laien  irgendeinem 
sogenannten  „Diabetikerbrot"  zuzuwenden,  und  der  Arzt  sei  sich  der 
Verantwortung  bewufit,  die  er  durch  Empfehlung  eines  solchen  auf  sich 
nimmt !  Er  muB  von  dem  Darsteller  einen  schriftlichen  oder  gedruckten 
Ausweis  uber  den  Kohlehydratgehalt  des  Praparates  und  damit  Garantie 
fiir  diesen  erhalten.  Leider  sind  aber  selbst  diese  Angaben  nicht  immer 
richlig.  Deshalb  mein  Mifitrauen! 

Ganz  dasselbe  gilt  von  dem  Mehl  —  auch  da  geht  man  am 
sichersten  mit  reinem  Weizenmehl  =  72%  Amylum  (vergl.  uber  all 
dies  Grube^). 

Sehr  zu  gonnen  ist  dem  Diabetischen  der  GenuB  von  Fruchten; 
sie  sind  ihnen  meist  sehr  angenehm,  der  Gehalt  an  fruchtsauren  Salzen 
ist  nutzlich,  denn  da  die  Fruchtsfture  zu  Kohlensaure  verbrannt  wird, 
stellen  sie  einen  alkalischen  Nahrungsbestandteil  dar,  und  der  Zucker- 
gehalt  ist  gering;  auBer  bei  den  Weintrauben,  bei  denen  er  auf  24%, 
und  den  Kirschen,  Apfeln  und  Birnen,  bei  denen  er  auf  10%  steigt,  geht  er 
kaum  uber  7 — 8%,  und  davon  ist  ungelahr  die  H&lfle  Lavulose.  Die  dem 
Diabetischen  bekommlichsten  Fruchte  sind  Apfelsine  (Orange),  Mandarinen, 
PreiBelbeeren  und  Johannisbeeren.  Sie  vereinigen  starken  Fruchtsaure- 
mit  recht  geringem  Zuckergehalt  (s.  die  Nabrungstabellen  hinten). 

Von  der  Verabfolgung  von  Fruchten  im  Werte  von  100—200  g  ein 
bis  zwei  Apfelsinen  oder  anderes  per  Tag  nehme  ich  nur  ungern  Abstand. 

Zum  VersiiBen  der  Speisen  mache  ich  von  der  Lavulose  oder 
dem  Milchzucker  keinen  Gebrauch ;  beide  sind  viel  weniger  suB  wie 
Rohrzucker  und  mussen  deshalb,  wenn  sie  wirklich  siiBen  sollen,  in  recht 
groBen  Gaben  angewendet  werden,  in  welchen  sie  kaum  einem Diabetischen 
auf  die  Dauer  zutraglich  sind.  Mannit,  den  Kiilz  einst  zu  dem  gleichen 
Zwecke  empfohlen  hat,  muB  schon  deshalb  ungeeignet  erscheinen,  well 
er  abfuhrend  wirkt  und  Leibschmerzen  macht.  In  der  Neuzeit  sind 
Saccharin  und  Dulcin  (auch  Sucrol  genannt)  als  SiiBmittel  fiir  Diabetische 
in  Gebrauch  gekommen. 

Das  Saccharin  (Fahlberg  —  nicht  zu  verwechseln  mit  Saccharin 
Peligot)  ist  Anhydroorthosulfaminbenzoesaure;  Ciber  dasselbe  liegt  bereits 

Grube,  Di£ltetische  Behandlung  der  Zuckerkrankheit,  Bonn,  Georgii. 
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eine  grofie  Literatur^)  vor,  und  viele  der  Autoren  sprechen  sich  gegen  die 
Harmlosigkeit  des  Mittels  aus.  Unzweifelhaft  ist  dieses  im  gewdhnlichen 
Sinne  des  Wortes  kein  Gift;  es  besitzt  freilich  ant i fermentative  Eigen- 
schaften,  wegen  deren  es  sogar  gegen  Biasenkatarrh  (Limbeck)  und 
Magengarungen  (Kuhn)  mit  Erfolg  verwendet  worden  ist,  doch  ist  es 
niebt  ausgemacht,  daO  es  durch  diese  Eigenschaften,  auBer  in  zu  groBen 
Dosen,  dem  Diabetisehen  schadlich  geworden  ist.  Man  weiB  nur,  daB 
in  einzelnen  Fallen  nach  langerem  Gebrauch  von  01  per  Tag  (Worms) 
Dyspepsie  aufgetreten  ist,  wfthrend  es  von  vielen  Diabetisehen  und 
normalen  Menschen  in  solchen  Dosen  (Jessen  ein  Vierteljahr  hindurch) 
und  auch  in  viel  grSBeren  (Mercier  5  g  taglich  14  Tage  hintereinander, 
Kohlsehiitter  und  Els^sser  24  Tage  hindurch  mit  Unterbrechungen 
1 — 2  g)  ohne  jeden  Nachteil  genommen  worden  ist.  Ich  lasse  es  meine 
Patienten,  wenn  sie  auf  einem  VersUBungsmittel  bestehen,  in  der  Dosis 
von  0*1  per  Tag  nehmen;  immerhin  wird  daran  zu  denken  sein,  daB 
auch  diese  kleinen  Dosen  Dyspepsie  machen  konnen.  Das  Mittel  soil 
nur  aus  verlaBlicher  Quelle  bezogen  werden,  da  es,  wie  Salkowski 
gezeigt,  erheblich  wechselnden  Gehalt  an  verunreinigender  Substanz 
fuhren  kann.  Obrigens  ist  daran  zu  erinnern,  daB  Saccharin  ja  in  der 
Herstellung  von  allerhand  suBen  Industrieprodukten  umfangreiche  Ver- 
wendung  gefunden  hat.  Schlimm  ist,  daB  der  Geschmack  des  Saccharins 
vielen  auf  die  Dauer  nicht  angenehm  ist;  namentlich  empfmden  manche 
Kranke  einen  lang  anhaltenden,  suBen  Geschmack  im  Munde,  der  nach 
dem  Saccharin  zuriickbleibt,  sehr  lastig. 

tJber  das  Dulcin-)  (Paraphenetolcarbamin)  sind  die  Akten  noch  nicht 
jreschlossen.  Nach  den  Untersuchungen  Aldehoffs  ist  es,  wie  (mit  Rilek- 

')  Aducco  und  U.  Mosso,  Archivio  per  la  scienze  med.,  vol.  IX,  p.  407,  1886. 
KohlschUtter  und  Elsftsser,  Deutsches  Archiv  fQr  klin.  Medizin,  Bd.  XLI,  S.  178. 
Fischer  und  Rabow,  Das  Saccharin.  Therapeutische  Monatshefte,  1887,  S.  395. 
Worms,  Bulletin  de  Tacademie,  1888,  p.  -499.  Stadelmann,  Mitteilungen  aus  der 
Heidelbergor  med.  Klinik  (nach  Fischer  und  Rabow  zitiert).  Dujardin-Beaumetz, 
Bulletin  de  Tacademie,  1888,  p.  7.  Gans,  Cber  den  EinfluC  des  Saccharins  auf  die 
Magen-  und  Darmverdauung.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1889,  S.  281,  und  Deutsche 
med.  Zeitung,  X,  39,  1889.  Jessen,  Zur  Wirkung  des  Saccharins.  Archiv  fQr  Hygiene, 
X,  S.  64,  1890.  Lehmann,  Zur  Sacchaiinfrage.  Archiv  fUr  Hygiene,  X,  S.  81. 
Salkowski,  Cber  Zusammensetzung  und  Anwendbarkeit  des  kauflichen  Saccharins. 
Virchows  Archiv,  Bd.  CXX,  S.  325,  1890,  und  ebenda,  CV.  Riegler,  Cher  das 
Verhalten  des  Saccharins  zu  verschiedenen  Enzymen.  Archiv  fUr  experimentelle 
Palhologie  und  Pharmakologie,  XXXV,  S.  306,  1895.  Limbeck  R.,  Saccharin  gegen 
Biasenkatarrh.  Prager  med.  Wochenschr.,  XII,  23—26,  1887.  Plugge,  Over  den  invloed 
von  Saccharine  op  de  digestie.  Xederl.  Weekbl.,  II,  25,  1888.  Kuhn,  Saccharin  bei 
Magengilrung.  Zeitschr.  fOr  klin.  Medizin,  XXI,  S.  605.  Mercier,  Bericht  der  franz6- 
sischen  Kommi.ssion.  Annales  d'hygiono  publique,  3  serie,  tome  XX,  p.  311,  1888. 

-)  K  OSS  el  und  Ewald,  I'ber  das  Dulcin.  Du  Bois-Reymonds  Archiv,  1893, 
S.  389.  Aldehoff,  Zur  Kenntnis  des  Dulcin,  Therapeutische  Monatsschr.,  1894,  S.  71. 
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sicht  auf  Roberts  Auslassungen)  betont  werden  mufi,  sicher,  dafi  es  in 
gr5Beren  Gaben  (0*3  auf  1  k<j  Hund)  unter  Auflreten  eines  chronischen  Ikterus 
t5ten  kann.  Andererseits  hat  es  Ewald  beini  Menschen  bis  zu  1*5  per  Tag 
und  in  Dosen  von  0*4  acht  Wcchen  hindurch  ohne  jeden  Nachteil  gegeben, 
und  mehrere  Autoren  (Hager,  Wenghdffer)  haben  die  Unsch&dlicbkeit  des 
Mittels  bestmigt.  Dennoch  rate  icb  (mit  RUcksicht  auf  Aldehoff)  in  seiner 
Anwendung  zur  Vorsicbt;  das  Mittel  ist,  so  viel  icb  weiB,  nicht  oft 
angewendet,  und  man  darf  unter  solchen  UmstiLnden  nocb  auf  unliebsame 
Erfahrungen  gefafit  sein.  doch  sind  mir  solche  bisher  nicht  bekannt  geworden. 
Der  Geschmack  des  Dulcins  soil  angenehmer  wie  der  des  Saccharins  sein, 
der  ,,Sfifiigkeitsgrad'^  beider  Substanzen  ist  ungef^r  der  gleiche,  er  wird  auf 
das  200— 250fache  des  Bohrzuckers  geschStzt. 

Es  ist  fast  selbstverst^ndlich,  daB  die  Einnahme  der  Getr&nke 
in  gleicher  Weise  quantitativ  und  qualitativ  geregelt  werden  muB  wie 
die  der  Speisen.  Zunachst  ist  die  gesamte  Flflssigkeitseinnahme 
zu  bestimmen,  denn  wenn  der  Diabetische  seinem  Durste  den  Ziigel 
schieBen  l^t,  so  kann  das  sch^dlich  werden.  Einmal  wird  durch 
Steigerung  des  Safleslromes  durch  den  Korper  der  Stoffwechsel  gesteigert, 
und  es  wird  dadurch  dem  Diabetisehen  erschwert,  mit  seiner  beschr&nkten 
Nahrung  auszukommen.  Dies  gilt  auch  fQr  den  Fall,  daB  der  Kranke 
seinen  Durst  wirklieh  fortdauernd  ausschlieBlich  mit  Wasser  stillt ;  meist 
aber  ist  er  hiemit  nicht  zufrieden  und  greift  zu  Getr^ken,  welche, 
wie  Wein,  Bier  etc.,  ihm  schadlich  werden  konnen. 

Man  muB  aber  auch  dafur  sorgen,  daB  der  Kranke  nicht  zu 
wenig  Fliissigkeit  einfuhrt,  denn  es  ist  zwar  sehr  selten,  daB  der 
Diabetische  zu  wenig  trinkt,  doch  kommt  es  vor.  Ich  habe  einige  F&Ue 
kennen  gelernt,  in  denen  die  Kranken  entweder  wegen  eines  wenig 
empfindlichen  Durstgefuhls  oder  nachdem  sie  ermahnt  waren,  nicht  zu 
viel  zu  trinken,  die  Enthaltsamkeit  in  Getranken  iibertrieben.  Es  kommt 
das  bald  im  spezifischen  Gewicht  des  Urins  zum  Ausdruck  —  dieses 
soil  bei  dem  in  diatetischer  Behandlung  stehenden  Diabetisehen  nicht 
viel  fiber  1025  steigen.  Es  muB  die  Flussigkeitseinnahme  haupts&chlich 
im  Verhaltnis  zu  der  eingefuhrten  EiweiBnahrung  bemessen  werden, 
denn  von  derGroBe  der  EiweiBzersetzung  h§.ngtdie  HarnstofTausscheidung 
und  von  dieser  der  Wasserbedarf  fQr  die  Diurese  ah.  Der  Diabetische 
braucht  bei  den  spslter  anzugebenden  gewohnlichen  Diatformen  ungefahr 
2 — 2V2  I  Fliissigkeit.  Er  kann  sie  in  Form  von  Wasser,  Mineralwasser, 
Tee,  Kaffee,  Fleischbruhe  zu  sich  nehmen,  all  diese  ^GetrSnke"  ent- 
halten  keine  nennenswerlen  Mengen  von  Kohlehydraten.  Die  Fleisch- 
suppen  werden  am  besten  mit  einem  aus  Eiern  hergestellten  Auflauf 


Robert,  Dulcin.  ZentralLlalt  far  iniiere  Medizin,  1894,  S.  353.  Sterling,  Cher  Dulcin. 
Mttnchener  med.  Wochenschr.,  1896,  S.  1227.  Hager,  Pharmazeutische  Post,  1893 
(nach  Robert).  Wengh offer,  Therapeutische  Blatter,  1894  (nach  Robert). 
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Oder  Gem  us  en  (Saaerampfer,  Korbel)  und  Eigelb  oder  Rahm  bundig 
gemacht.  Will  man  Meblpraparaie  (Reis,  Griefi,  Sago,  Tapioka  etc.) 
daza  benutzen,  so  genQgen  5  g  auf  einen  Teller  (200 — 250  ««•)  Snppe, 
welche  dann  mil  dem  Brote  zu  verrechnen  sind.  Uber  Milch  and  Rahm 
ist  S.  401  gesprochen.  Kakao  isi  nicht  ohneweiters  erlaubt,  denn  selbst 
der  •reine,  unverfalschte  Kakao"  enthalt  bis  15%  Starkemehl.  Ubrigens 
findet  sich  unter  den  Diabetiker-Produkien  guier  Fabrikanten  gelegentlich 
ein  fast  amylumfreier  Kakao.  Doch  sei  man  vorsichtig! 

Von  den  spirituosen  Getranken  sind  natQrlich  die  Branntweine 
(Kognak,  Kirsch,  Absinth,  Kombranntweine,  Whisky  etc.  etc.)  insorern 
die  geeignetsten,  als  sie  sehr  wenig  (unter  l^'o)  Zucker  enthalten.  Hin- 
gegen  sind  die  Likore  (wohin  auch  mancher  Magenbitter  gehort)  wegen 
ihres  bis  zu  50^  o  steigendon  Zuckergehaltes  ganz  verboten. 

Yon  den  Weinen  sind  die  silBen  sudlichen  W^eine  (Sherry? 
Portwein,  Kapweine,  griechische  Weine,  Marsala,  Wermutweine  —  Ver- 
mato  di  Torino  —  und  ungarische  Weine)  zum  Teil  sehr  zuckerreieb, 
bis  11^0,  Champagner  bis  12%,  und  also  auszuschlieBen.  Doch  wird 
heate  ein  .zuckerfreier-*  Champagner  hergestellt.  Indessen  sei  man  vor- 
sichtig. und  wenn  auch  allgemein  die  deutschen  Schaumweine  vielleicbt 
weniger  Zucker  enthalten  wie  die  franzosischen,  mochte  ich  sie  doch 
durchaus  nicht  als  unschadiich  bezeichnen.  Die  anderen  ordinluren  wie 
feinen  Weine  enthalten  nicht  uber  P'o  Zucker,  wozu  vielleicbt  noch 
1-  zuckergebender  Substanz  kommt.  Am  Bodensee  wachst  wirklich 
ein  Wein,  ich  habe  ihn  selbst  untersucht,  der  keine  Spur  Zucker  oder 
zuckergebender  Substanz  enthalt  I 

Viel  kohlehydratreieher  ist  das  Bier:  sein  Zuckergehalt  steigt 
freilich  auch  selten  iiber  1"(.,  dazu  kommen  aber,  meisl  als  ExlraktslofTe 
bezeichnet,  ungefahr  5' o  oder  mehr  dextrosegebende  Substanzen 
^^Maitose,  Dextrin  etc.\  Hienach  ist  es  einleuchtend,  dafi  das  Bier  den 
meisten  Diabetisohen  schadlieh.  mindestens  gefahrlich,  und  zu  ver- 
bioton  ist.  Kiir  die  iibrigen  aikoholischen  Getranke  bemilSt  sich  die 
MtMige,  in  der  sie  dom  Diabetisehen  zu  gestatten  sind.  leicht  nach  dem 
Aufjiefuhrton.  Sic  sind  selten  ganz  zu  entbebren  und  haufig  von  ersicht- 
lich  gutoin  Kinlliili  auf  die  Verdauung  —  als  Stomachica.  Uber  den 
Niihrvvorl  dos  Alkohols  s.  S.  176. 

Naeh  MaBgabo  dor  dor  Bohandlung  in  den  einzelnen  Fallen  ge- 
slrlllen  Aurgaben  und  mit  Heruoksiehtigung  der  bier  kurz  angegebenen 
WimIp  dtT  oin/.olnon  Nahnmgsmittel  fur  den  Diabetisehen  mache  ich 
Vf»n  li»ljioniion  drei  llau]Ukostformen  Gebrauch: 


Strenge  Fieischdiat,  leichte  Fleischdiftt,  leichte  gemischte  Diat. 
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1.  Strenge  Fleischdiftt, 

2.  leichte  Fleischdiat, 

3.  leichte  gemischte  Di^t. 

1.  Bei  strenger  Fleischdiat  lebt  der  Kranke  vonFett,  Fleisch, 
Fisch,  Eiern  und  Alkohol. 

Der  Regel  nach  und  sofern  nicht  das  Gegenteil  bemerkt  wird,  ist 
bei  der  strengen  Fleischdi&t  die  Quantit&t  der  EiweiBsubstanzen  so 
bemessen,  da8  sie,  alles  auT  Fleisch  berechnet,  500  g  Fleisch 
(gekocht  gewogen!)  ausmacht.  Kognak  wird  bei  dieser  Diatform  bis  zu 
100  g,  Wein  bis  zu  hochstens  V2  ^  gegeben.  Zugaben  zu  Gemfisen 
und  Salat,  die  ich  jetzt  selten  ganz  fehlen  lasse  (in  der  Regel  200  bis 
400  g),  werden  ausdrucklich  bemerkt.  Das  wesentliche  Merkmal  der 
strengen  Fleischdiat  ist  dieses,  daO  sich  der  Kranke  bei  ihr  so  gutwie 
ausschlieOlich  von  EiweiBsubstanzen  undFett  ernahrt ;  die  anderen 
Bestandteile  seiner  Nahrung  spielen  iediglich  die  Rolle  von  GenuBmitteln 
Oder  dienen  besiimmten  therapeutischen  Zwecken,  so  etwa  beigegebene 
Fruchte  wegen  ihresGehaltes  an  fruchtsauren  Alkalien  gegen  die  diabetische 
Acidose.  Derartige  Zugaben  werden  aber  stets  ausdrQcklich  angegeben. 

2.  Die  leichte  Fleischdiat  unterscheidet  sich  dadurch  grund- 
satzlich  von  der  schweren,  daB  bei  ihr  das  NahrungsbedOrfnis  zu 
ein em  Telle  durch  Eohlehydrate  befriedigt  wird.  An  Nahrungsmittein, 
die  zu  diesem  Zwecke  gereicht  werden,  kommen  auBer  den  GemOsen 
Milch,  Brot  und  Fruchte  in  Betracht.  Die  Eiweifinahrung  bleibt  (inklusive 
des  EiweiB  in  der  Milch  —  alles  auf  Fleisch  berechnet)  auf  600  g 
(gekocht  gewogen)  beschrankt.  Fett  bleibt  auch  in  dieser  Di&tform  ein 
Hauplbestandteil  der  Nahrung.  Die  Menge  der  Kohlehydratnahrung 
wechselt,  doch  tritt  ihr  Ernahrungswert,  im  ganzen  genommen,  gegen 
den  der  EiweiB-  und  Fettnahrung  immer  noch  sehr  zuruck,  die  Kohle- 
hydratnahrung bleibt  qualitativ  und  quantitativ  genau  bestimmt,  und 
Kartoffeln  und  die  anderen  sch&dlichen  Gemuse  und  Bier  bleiben 
grundsatzlich  ausgeschlossen. 

3.  Bei  der  leichten  gemischten  Di&i  hort  die  fortgesetzte  und 
genaue  quantitave  Regelung  der  Dillt  insofern  auf,  als  die  Kranken  nur 
noch  zur  annllhernden  Einhaltung  des  Kohlehydratquantums  ver- 
pflichtet  bleiben;  es  ist  ihnen  auch  gestattet,  zu  substituieren,  z.  B. 
statt  eines  Quantums  Brot  ein  entsprechendes  Quantum  eines  anderen  Ge- 
backes,  statt  einer  Frucht  eine  andere  (auBer  Weintrauben);  es  sind 
vorubergehende  DiatQberschreitungen  wenn  auch  nicht  gebilligt,  so  doch 
nicht  mehr  ganz  ausgeschlossen,  selbstverst&ndlich,  wenn  ndtig,  unter 
der  Voraussetzung  eines  Ausgleiches  durch  folgende  strengere  Abstinenz. 

Es  ist  die  qualitativ  sehr  geringe  Beschr&nkung,  welche  diese 
Diatform  auszeichnet,  selbst  Kartoffeln  und  Bier  brauchen  nicht 


mebr  absolul  ausgeschlossen  zu  werden*  Ausfuhrlicheres  S*  430, 
QuanUtativ  bleibt  die  Nahrung  doch  beschrankt;  insoiiderheil  ist 
die  quantitative  Bestimmung  der  Fleischf atiODj  und  zwar  auf 
500  fj  per  Tag  (gekochl  gewogen)j  \m  Prinzip  auch  fur  diese  Form  fest- 
zuh alien,  denn  die  Kranken  bediirfen  bei  dieser  leicblen  antidiabetischen 
Diat  keiner  grolJeren  EiweiBzufubrj  und  das  Zuviel  soil  bei  dem  Dia- 
betiscben  ein  fiir  allemal  vermieden  werden.  Auch  muG  immer  wieder- 
hoU  werden,  wie  gerade  die  Einnahme  grofler  Mengeii  von  EiweiBnahrung 
hiiufig  die  unangenehme  Folge  hatj  daB  der  Ap petit  „fQr  Fleiseh**  etc. 
verdorben  wird. 

Was  die  Auskfimmlichkeit  (den  Kalorienwert)  dieser  Diatformen 
anlangtj  ao  beslehen  nur  fur  die  ersten  belden  in  dieser  Hinsiebt 
Schwierigkeiten,  Es  gelingi  aber  meiBt  auch  bei  der  strengen  Fleischdiat 
diese  Schwierigkeiten  zu  iiberwinden:  500  g  gekochten  Fleisches  ent- 
sprechen  625  f/  frischen  Fleisches  —  das  wRren  nor  ungefahr  650  Kalorien, 
Aber  man  kann  nieist  vier  bis  fiinf  Eier  fiir  200 — 250  g  Fleisch  sub- 
sLiluieren;  wegen  des  starken  Fetlgehaltes  kann  jedes  Ei  auf  75  Kalorien 
gerechnet  werden,  so  daB  so  der  Kalorienwert  der  Nahrung  auf  ungeflthr 
800  Kalorien  gesteigert  wSre;  mit  dem  Gemuse,  den  Eiern  und  mit 
dem  Fleischj  als  Speck  u.  s.  w,,  konnen  150  tj  Fett  =  9  X  1^  = 
1350  Kalorien  ohne  Schwierigkeiten  eingefuhrt  werden,  womit  der 
Gesamlkalorienwert  auf  2150  ^  steigL  Dabei  ist  das  im  Fleisch  urspriing- 
licb  enthaltene  Fett  nicht  in  seinem  voUen  Werle  angerechnet.  Das  genilgt 
selbst  nach  der  Rubnerschen  Recbnung  und  genugt  jedenfalls  nach 
meiner  Erfahrung  fast  immer,  um  die  Diabetischen  im  Gleichgewicht 
zu  halten,  oft  setzen  sie  dabei  an. 

Bei  der  leichten  Fleischdiat  sind  die  Schwierigkeiten,  der  Nahrung 
den  notigen  Kalorienwert  zu  geben,  schon  geringer,  denn  hier  kommen 
das  Brot,  die  Milch  und  der  Rabm  mit  ihrem  starken  Kalorienwerte  zu 
Hilfe.  Neben  350 y  gekochten  Fleisches  (—  400  Kalorien),  vier  Eiern 
(=300  Kalorien),  50^  Brot  (=  140  Kalorien)  und  100  Rabm  (=  200 
Kalorien)  wtirden  130^  Fett  genijgen,  um  der  Nahrung  den  Kalorien* 
wert  von  liber  2200  zu  geben.  Von  diesen  IZQg  Fett  konnen  60^  in 
200  bis  400 Salat  und  Gemuse  untergebracbt  werden^  so  daB  nur 
70^  Fett  auf  andere  Weise  zu  verzehren  hleiben, 

Allerdings  babe  ich  in  dieser  Berechnung  den  ganzen  {Brulto-} 
Kalorienwert  als  Nulzungs-  (Netto-)  Wert  eingeselzt  und  nichts  fiir  aus* 
gescbiedenen  Zucker  in  Abzug  gebraebt;  sie  gilt  also  nur,  soweit  keine 
Oder  wenigstens  keine  nennenswerte  Glykosurie  besteht.  Dies  ist  fQr 
die  strenge  Fleischdiat  deshalb  zuiassig,  well,  wie  wir  sehen  werden, 
diese  fur  irgend  langere  Zeit  doch  fast  nur  dann  in  Anwendung  kommt^ 
wenn  ea  gelingt,  die  Glykosurie  durch  sie  zu  unterdriicken  oder 
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wenigstens  auf  ein  so  geringes  MaB  herabzudrucken,  daB  der  Zucker- 
verlust  vernachlftssigt  oder  durch  Zulagen  leicht  erselzt  werden  kann 
—  fur  kurze  Zeit  muB  unter  Umslanden  eine  vorubergehende  Unter- 
emahrung  aus  therapeutischem  Interesse  in  den  Kauf  genommen  werden. 
Bei  leichter  FleischdiHt  kann  das  aus  etwaiger  Zuckerausscheidung  sich 
ergebende  Defizit  leicht  durch  weitere  Fettzulage  gedeckt  werden. 

Ich  glaube  nicht  noch  einmal  darauf  zurQckkommen  zu  miissen, 
aus  welchen  Grunden  beim  Diabetischen  wenigstens  der  Versuch,  die 
Glykosurie  vollig  zu  unterdriicken,  nie  unterlassen  werden  darf;  wo 
es  sich  um  die  Erfullung  dieser  Indikation  bandelt,  darf  man  vor 
vorubergehender  Unterern^brung  nicht  zuriickschrecken.  In 
manchen  schwereren  Fallen  ist  sogar  die  Unterernahrung  in  ihrer 
krassesten  Form  als  vollstandige  Nahrungsabstinenz  nicht  zu  entbehren, 
weil  sich  allein  durch  sie  die  Unterdriickung  der  Glykosurie  erzwingen 
l&Bt,  und  auch  in  manchen  nicht  so  schwcren  Fallen  stellt  das  gelegent- 
liche  Einschalten  einer  24stundigen  Hungerperiode  einen  sehr  zu 
empfehlenden  KunstgriiT  dar. 

Die  Abstinenz  braucht,  um  den  vom  Standpunkt  der  Diabetesdi&t 
zu  stellenden  AnsprOchen  zu  genugen,  keine  absolute  zu  sein;  es 
handelt  sich  nur  um  moglichst  vollstandige  Entlastung  des  ZuckerstoiT- 
wechsels,  und  fur  diesen  kommen  in  der  Nahrung  nur  die  Kohlehydrate 
und  die  EiweiBsubstanzen  in  Betracht;  etwas  Tee  mit  ein  wenig 
Kognak,  etwas  Fleischextraktlosung  mag  der  Kranke  genieBen.  Fett 
allein,  das  vielleicht  auch  zul&ssig  ware  (?),  lieben  die  Kranken  nicht. 

Die  Kranken  halten  sogar  einen  absoluten  Hungertag,  wenn  sie 
nur  trinken  durfen,  auffallend  gut  aus  —  ich  babe  es  wiederholt  zu 
meinem  Erstaunen  erlebt,  wie  Diabetische,  welche  gegen  dauernde  Di&t- 
beschrankung  empfindlich  und  renitent  waren^  sich  einem  Hungertage 
ohne  groBe  Schwierigkeit  unterzogen  und  auf  dem  Krankensaal,  also 
neben  zahlreichen  essenden  Kameraden,  die  24stQndige  Abstinenz  ohne 
groBe  Beschwerden  durchmachten.  Schadliche  Folgen  oder  Gefahren 
des  Hungertages  babe  ich  in  meiner  langen  Erfahrung  nicht  einmal  zu 
verzeichnen  gehabt,  wie  gegenuber  der  hie  und  da  etwas  emphatisch 
gehallenen  Verurleilung  des  Hungertages  betont  sein  soil.  Natiirlich  darf 
der  Kranke,  der  dem  Hungertage  unterzogen  werden  soil,  nicht  geradezu 
binfallig,  auch  nicht  an  Massenkonsum  gewohnt  sein,  bei  solchen  wird 
das  Hungergefuhl  sehr  lastig  und  unwiderstehlich. 

Es  ist  zweckmafiig,  vor  dem  Beginn  der  diatetischen  Be- 
handlung  die  Toleranz  des  Kranken  ungefahr  festzustellen,  um 
ein  Urleil  dariiber  zu  gewinnen,  bis  zu  welcher  Strenge  die  Diat- 
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beschrankung  voraussichtlich  wird  getrieben  werden  miissen.  Es  brauchl 
dazu  nur  die  Grofie  der  Glykosurie  bei  einer  nach  Ou^iHtiit  und  Quantitat 
genau  bekannlen  Nahrung  bestimrnt  zu  werden,  Der  Kraiike  wird  zu 
diesem  Zwecke  fiir  drei  Tage  auf  eine  ann^bcrnd  gleiche  Nahrung  ge- 
satzt^  und  vom  dritten  Tage  (24  Stunden)  wrird  der  Urin  gesammelt  und 
eine  Zuckerbeslimmung  ausgefuhrt. 

Die  Bestimmung  der  Probenahrung  erfolgt  unler  weitgebeodster 
Beriicksichtigung  der  Wiinsche  und  Gewohnheiten  des  Kranken.  Eine 
Beschrankung  der  Diat  findet  dabei  nur  insoweit  stall,  a!s  dies  notig 
ist,  damit  einerseils  die  Berechnuiig  der  zugefUhrten  Nahrung  auf  ihren 
Kohlebydratgehalt  (auf  den  es  hier  allein  ankommt)  nicht  schwierig  sei 
und  andererseits  nichl  Kohlehydrate  gar  zn  massenhaft  eiugefuhrt 
werden,  denn  sonst  kann  die  Glykosurie  auch  bei  starker  Toleranz 
massenhaft  werden,  so  dall  die  Grdfle  der  Toleranz  nicht  mehr  in  der 
Grofie  der  Glykosurie  zum  Ausdruck  kommt  | 

Ich  fiihre  einige  Beispiele  an: 

1.  Ein  KrEiiiker  m einer  Klinik,  28jahrigcr  Taglohner,  erkrankte  vor 
zwei  Jahreti  mli  deti  typisclien  Beschwerden  eines  schweren  Diahelos  melilus. 
Er  hut  seitdem  unler  ivechselnder,  slets  etwas  hGschraiikler  Di^l  geleUl^  ist 
dubei  von  10  nuf  58  %  ahgDiuagert,  hat  keine  scbwere  Arbeit  mehr  ver- 
richlen  kfinnen,  ist  seit  euicni  Jabro  irapuleiiL  Typisches  Bild  eioea  schweren 
Diabetes  ohm  Komplikntionon. 

Ala  VorbereitungsdiSt  geniefit  der  Kranke  IJlglieh  [ingcf^hr  BOO— 650 
F'jeiRch,   500  g  Weizenbrot,   230  fj  Gem  Use  (keine  Kartoffebi  und  Rtlben), 
750     Suppen  (rait  vioflcieht  30— 40  y  Mehl),  250  <yf  Salat,  250//  leicht^n 
VVeifiwein.   Dabei  scheidel  er  am  dritten  Tage  5^/^  i  Urin  mit  B^/^j  Zucker, 
das  iat  im  Gesaml  425  y  Zucker,  auis. 

Das  Weizenbrot  enlhalt  ungolalir  60%,  das  Mehl  ungerjibr  7n*Vo  Starke, 
die  Milch  4%  Milchzueker;  vvaron  also,  wenn  die  verhalttdsrnaflig  geringeii 
Mengen  von  Kohlchydniten  im  Gemtlse,  Wein  u.  s.  w.  unberUcksichlij^t 
bieiben,  425  r/  Koblehydrate  eingeftihrt,  und  zurMUig  bat  der  Kranke  getiau 
ebensoviel  Zueker  atisgeaebieden  i  die  Toleranz  des  Krankea  iilr  Kohlehydrate 
ist  also  sicher  geritig,  der  Fail  ein  schvverer;  demnach  war  dio  Nolwendigkeil 
einer  sirerigen  Behandlung  vorauszusehen. 

Die  Monge  der  von  diesem  Kranken  in  der  Probenabrnng  genosseneu 
Kohlehydrate  war  tibrigens  viel  zu  groU  —  man  tut  bes^ser,  sie  geringer  za 
bemessen. 

2,  SSjShriger  Bauersknecht.  Mutter  an  Diabetes  molilus  verstorben;  vor 
fflnf  Wochen  fUblte  cr  sich  scbwficher,  Der  Arzt  verordneie  Fleisch-  nnd 
EicrdiJit,  worauf  er  viel  besser  wurde;  als  er  aber  dann  wieder  alles  durch- 
einander  aJ3,  wurde  er  wieder  schlechler,  Viel  Durst  und  Hunger,  dabel  starke 
Abmagerung;  Wadenkrsimpfe;  Aiissehen  eines  Schwordiabetischen,  46  % 
Korpergewicht.  MiUelgroli,  un  terse  later  K5rperhau,  GenieBt  seit  drei  Tagoii 
ills  Vorbereityngsdiat:  200  f/  Fleiscb,  75  f/  Speuk,  250  f/  Brot,  250  f/  Milch, 
300  GemQse  (Sauerkraut),  75  ^  Kase,  250  tj  Bouillon  (obne  Mehl),  250  5/ 
Wein,  also  ungefalir  160  tj  Kohlehydrate,  und  scheidet  109  5/  Zucker  aus. 
Also  eine  erhebhcb  bessere  Toleranz  fflr  Kohlehydrate  wie  in  dem  ersten 
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Beispiele.  Der  Fall  gestaltele  sich  bei  verhUllnism&Big  wenig  energischer  Be- 
handlung  gtinstig. 

3.  HOherer  Eisenbahnbeamter,  42  Jahre  alt.  Keine  HereditSlt,  keine 
Syphilis;  trinkl  mafiig  Wein  und  Bier.  Im  Dezember  1896  viel  Anstrengung 
and  Aufregung,  appelillos,  im  Urin  .3*8%  Zucker;  wog  90  kg^  kam  auf  75  kg 
herunter,  wiegt  jetzt  83  kg.  Geringe  Arteriosklerose,  freqaente  Herzaktion, 
erster  Ton  an  der  Spilze  gespalten.  Sons!  nichts  Abnormes,  anch  nicht  seitens 
des  Nervensyslems.  Geniefit  nach  eigener  Wahl  als  ProbediSt  (auBer  Fleisch- 
brUhe,  Kaffce  und  Wasser)  315^  Fleisch,  3  Eior,  20  </  Kase,  120^  Semmel, 
210  g  Geratlse  (Winterkohl),  ^j^  I  Moselwein  und  etwas  Rahm,  das  ist  rund 
80  g  Araylum.  Dabei  wurden  2  /  Urin  mil  l'7^/o  Zucker  gleich  34  g  Zucker 
ausgeschieden.  Der  Fall  durfte  demnach  als  noch  gOnstiger  angesehen  werden; 
bei  Reduktion  des  Brotcs  auf  ungefUbr  50  g  Semmel  ging  die  Zucker- 
ausscheidung  auf  1-7  /  mil  0-47oi        ist  ungefUhr  7  g  per  Tag,  zurUck. 

Die  Uberfiihrung  der  Kranken  zu  der  fur  die  Erreichung  der 
therapeutischen  Aufgaben  erforderlichen  Diat  macht  in  den  Fallen, 
wie  dem  dritlen  meiner  Beispiele,  in  denen  man  ohne  die  slrengeren 
Diatformen  auskommt,  selbstverstandlich  gar  keine  Schwierigkeit;  die 
geringen  notwendigen  Anderungen  und  Besehrankungen  der  Diat  sind 
da  leicht  anzubringen.  Anders  liegt  die  Sache  da,  wo  man  der  strengen 
und  strengsten  Kostformen  bedarf.  Fur  diese  Falle  muB  man  sich  dar- 
uber  entscheiden,  ob  man  schnell  vorgehen  will,  indem  man  den 
Kranken  sofort  auf  die  strenge  Diat  setzt,  oder  ob  man  es  vorzieht, 
die  notwendigen  Anderungen  und  Besehrankungen  allmahlich  ein- 
zufuhren. 

Das  erstere  Verfahren  fiihrt  viel  schneller  zum  Ziele,  ein  Vorzug, 
der  nicht  gering  zu  schatzen  ist,  da  nicht  selten  die  Geduld  und  die 
Ausdauer  der  Kranken  nicht  sehr  weit  reicht;  doch  ist  es  mit  weit 
^oBeren  Beschwerden  fCir  den  Kranken  verbunden  und  stellt  dadurch 
an  ihn  und  an  seine  Widerstandsfahigkeit  viel  weitergehende  An- 
forderungen.  Ferner  ist  bei  dem  plotzlichen  Ubergang  zu  strenger  Dial 
eine  EinbuBe  des  Kranken  an  Korpergewicht,  welche  4  Teg  oder  mehr 
belragen  kann,  kaum  zu  vermeiden,  und  wenn  man  dann,  wie  es  vor- 
kommen  kann,  die  strenge  Diat  wieder  ganz  aufgeben  muB,  weil  sie 
der  Kranke  nicht  vertr^gt,  so  kann  es  sich  zeigen,  daB  dieser  Verlusl 
schwer  wieder  einzubringen  ist.  Auch  ist,  wie  schon  mehrfach  aus- 
einandergeseizt  ist,  bei  plotzlichem  Ubergang  zur  strengen  Fleischdiat 
die  Gefahr  des  Comas  vorhanden. 

Den  allmahlichen  Ubergang  zur  strengen  Diat  kann  man  in  der 
Regel  ohne  starkere  Beschwerden  fur  die  Kranken  durchfQhren;  dabei 
failt  die  Abmagerung  der  Kranken,  wenn  sie  nicht  ganz  vermieden 
werden  kann,  wenigstens  gering  aus,  sie  braucht  1—2  Teg  nicht  zu  uber- 
steigen,  und  der  Hauptvorteil  des  langsameren  Vorgehens  ist  dieser 
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dal^  man  selteiier  genotigl  ist,  die  Kar  abzubrechen  und  so  olige- 
wonnenen  Vorteife  wieder  aafzugeben, 

Um  die  Beurteilung  der  Faile  zum  Zwecke  der  einleilenden  Therapie 
zu  erleichtern,  empfiebU  es  sich,  ste  in  drei  Gruppen  einzuLeilen: 

1.  die  mittelschweren  Faile, 

2.  die  scbvversten  Falle, 

3.  die  leicliten  Falle. 
Es  gehoren  dann  die  (leicblen)  Falle  der  dritten  Gruppe  dieser 

Einteilung  alle  zur  leichten  Form  und  die  (sehwersLen)  Falle  der 
zweiten  Gruppe  alle  zur  schweren  Form  (s.  S.  372  u.  ff.).  Die 
iniitelschweren  Falle  der  ersten  Gruppe  gehoren  zum  Teil  der 
leichten  Form  an* 

t.  Die  Behandlung  der  mittelschweren  F^tle, 

Die  in  diese  Gruppe  gehorigen  Falle  pflegen  das  bekannte  Bild 
des  DiabeLes  melttus  in  nicht  zu  verkennender  Deutlichkeit  zu  zeigen, 
Es  hesieht  gesleigertes  Hunger-  und  Durstgefuhlj  die  Kranken  haben 
fast  immer  schon  erheblich  an  Gewricht  verloren,  und  meist  ist  ihr 
Gewicht  kein  bedeutendes  niehr,  gewohnlieh  bei  erwaehsenen  Mannem 
nicht  uber  60%  oder  wohl  schon  darunter,  Nicht  sellen  besleht  schon 
starke  Hinfalligkeitj  meist  Impotenz  und  mannigfache  Komplikationen 
konnen  vorhanden  sein.  Die  Glykosurie  pflegt  stark  zu  sein.  Der  Prozent* 
gehalt  des  Urins  an  Zucker  ist  ganz  gewohnlieh  hoch,  betragt  einige 
Prozent  bis  8%  oder  noch  mehr,  wahrend  die  Diurese  wenn  auch  er- 
heblich, doch  nicht  exzessi^^  gesteigert  ist*  2— 3?,  selten  A—bl  oder 
gar  mehr  betragt*  Die  Zeichen  der  Acidose:  Eiseiichlorid-  und  Aceton- 
reaktion,  erhebliehe  DilTerenzen  bei  titrimetrischer  und  polarimetrischer 
Zuckerbestimmung  und  Linksdrehung  des  vergorenen  Urins,  bedeutende 
Steigerung  der  NH^-Ausscheidung  pflegen  zu  fehlen. 

Der  Diabetes  kann  sebon  seit  iangerer  Zeit,  wohl  schon  seit  Jahr 
und  Tagj  konstatierl  sein;  meist  besleht  er  erst  seit  einigen  Monaleu 
oder  wohl  gar  erst  Wochen. 

Nachdem  durch  die  Feststellung  der  Zuckerausscheidung  bei  be- 
kannter  Nahrung,  wie  oben  angegeben,  ein  ungef^hres  Urteil  uber  die 
„Toleranz  des  Kranken*'  gewonnen  ist,  wird  milde  Fleischdiat  ver- 
ordnet;  bei  Leuten,  welche  nicht  an  besonders  starken  Brotkonsuni 
gewdhnt  sind,  kann  man  die  KohlehydratratioUj  als  Brot  berechnel^ 
sogleieh  auf  50 — 60^  Weizen-  oder  Roggenbrol  beschriinken.  Dies  genugt 
fast  immer,  um  ein  bedeutendes  Herutitergehen  der  Zuckerausscheidung 
auf  weit  uiUer  100^  per  Tag  zu  erzielen,  Mit  diesem  Heruntergehen  der 
Glykosurie  pflegen  der  Durst,  die  Maltigkeit  etc.  nachzulassen. 
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Wird  durch  diese  Beschrankung  der  Kohlehydratration  sogleich 
ein  Heruntergehen  der  Zuckerausscheidung  bis  etwa  unler  40  g  per 
Tag  erzielt,  so  kann  es  sich  um  einen  leichten  Fall  handeln,  der  nur 
infolge  der  Vernachlassigung  der  Diat  oder  anderer  ungiinsliger  Um- 
stUnde  eine  schwerere  Gestalt  angenommen  hatte.  In  solchem  Falle 
kann  es  sich  ereignen,  daQ  die  Zuckerausscheidung  ohne 
weitere  Nahrungsbeschrankung  von  Tag  zu  Tag  weiter  bis  auf 
ein  Minimum  heruntergeht  oder  ganz  verschwindet. 

In  der  Mehrzahl  der  Falle  muB  aber  die  Kohlehydratration 
noch  weiter  verkleinert  werden,  was  nach  dem  Kraftezustand  und 
den  sonstigen  Verhaltnissen  schneller  oder  langsamer  erreicht  werden 
kann.  Die  Zuckerausscheidung  nimmt  dabei  naturlich  weiter  ab,  aber 
zuweilen,  wie  oben  bei  der  paradoxen  Toleranz  besprochen,  viel 
zogernder,  als  man  nach  der  vortrefflichen  Wirkung  der  Beschrankung 
im  Beginn  der  Kur  erwarten  zu  dQrfen  glaubte,  und  auch  nach  voll- 
stftndiger  Entziehung  des  Brotes  kann  noch  ein  geringer  Zuckerrest 
im  Urin  bleiben;  dann  kann  dieser  durch  vollst&ndige  Beseitigung 
aller  Kohlehydrate  in  der  Nahrung,  z.  B.  der  fast  steU^  gcw^hrten 
Fruchte,  der  letzten  geringen  Milchmenge  und  der  GemUse,  also 
durch  Obergang  zur  strengen  Fleischdiat  und  schlieBlich  durch  Re- 
duktion  der  gereichten  (Fleisch-EiweiB)  Ration  geschehen.  Viel  zweck- 
mfiBiger  aber,  weil  schonender  fur  den  Kranken,  und  meist  sehr  erfolg- 
reich  ist  es,  einen  Hungertag  einzuschalten.  In  diesem  wird  der  Urin 
zuckerfrei,  und  oft  bleibt  er  es  auch,  wenn  dann  wieder  die  gleiche 
Nahrung  wie  vor  dem  Hungertage  gereicht  wird.  Der  ganze  Vorgang 
der  Entzuckerung  des  Kranken,  wenn  sie  in  dieser  allm&hlichen 
Weise  vorgenommen  wird,  kann  sich  vollziehen,  ohne  daB  derKranke 
mehr  wie  ganz  wenige  Pfunde  an  Gewicht  verliert,  sogar  ohne 
jede  Gewichtsabnahme,  und  ohne  daB  er  erhebliche  Beschwerden 
leidel;  nur  in  den  ersten  Tagen  fuhlt  er  sich  wohl  hungrig  und  etwas 
schwach,  dies  hort  aber  auf,  sobald  die  Reduktion  der  Zuckerausscheidung 
einige  Tage  gewirkt  hat.  ^ 

Aber  auch  in  sonst  durchaus  gunstig  verlaufenden  Fallen  kommt 
es  vor,  daB  im  Verlaufe  der  ersten  Woche  eine  Abmagerung  um  ein 
oder  mehrere  Kilogramm  eintritt,  welche  sich  dann  wohl  noch,  wenn 
auch  in  geringerem  MaBe,  in  die  nachsten  VVochen  hinein  fortsetzt. 

Ich  rate  nicht,  auBer  wenn  die  Abmagerung  sich  in  erheblicherem 
Mafie,  etwa  mehr  wie  1  kg,  noch  in  der  zweiten  Woche  geltend  macht, 
deshalb  sogleich  Zulagen  von  Kohlehydraten  zu  geben.  Man  verliert 
dadurch  leicht  viel  von  den  mOhsam  errungenen  Vorteilen,  und  man 
kann  es  darauf  ankommen  lassen;  denn  im  Verlaufe  von  zwei,  langstens 
drei  Wochen  gewohnt  sich  der  Kranke  an  Fleisch  und  Fett,  und  da 
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dann  l&ngst  die  Zuckeraasscheidung  bis  auf  ein  ansch&dliches  Hmimum 
heruntergedruckt  ist,  pflegt  er  das  verlorene  Gewicht  bald  wieder  ein- 
zoholen.  Doch  soli  die  Abnahme  des  Kdrpergewichtes  nicht  bis 
iiber  die  drifcte  Woche  andauern. 

Immer  zu  beacbten  ist  das  Eintreten  der  Acidosis  (der  Eisen- 
chloridreaktion  etc.).  In  leiditerem  Grade  erscheint  diese  Reaktion 
sehr  gcwohnlich,  und  auch  wenn  sie  einmal  bis  zom  deotlichen 
Mahagonibraun  geht,  hat  das  nicht  viol  in  bedeoten;  man  gebe 
Natronbikarbonat  10 — 25  g  per  Tag,  urn  jede  Gefiihr  des  Coma  zu  be- 
seitigen.  Doch  soil  die  Eisenchloridreaktion  nicht  l&nger  wie 
einige  Tage  an  St&rke  zonehmen  and  noch  starkere  Gmte,  wie 
oben  angegeben,  erreichen;  ist  das  aber  der  Fall,  so  wird  man  gut 
tun,  in  der  Di&t  ein  wenig  nachzulassen.  Ich  habe  in  solcben  Fallen 
die  Zulage  von  Milch  0/*— V2O  sehr  zweckmaBig  befanden;  der 
geringe  Milchzuckergehalt  macht  keine  oder  nur  unbedeutende  Steigerung 
der  Zuckerausscheidung.  Zeigt  sich  dann  eine  Abnahme  der  Eisen- 
chloridreaktion, so  kann  man,  auch  ehe  diese  vollstandig  verschwanden 
ist,  mit  der  weiteren  Einschrankung  der  Brotration  vorgehen,  wahrend 
der  Kranke  die  Milch  noch  behalt,  die  dann  erst  spater  —  soweit  es 
no  tig  sein  soUte  —  beseitigt  wird.  Besonders  zu  betonen  ist,  daB  der 
Hungertag  besondere  Gefahren  in  Richtung  der  Acidose  nicht  haL 
Ich  habe  oft  bemerkt,  daB  wenigstens  die  Acetessigsaurereaktion  am 
Hungertage  bedeutend  abnahm. 

Storungen  der  Kur  werden  oft  dadurch  herbeigefuhrt,  daB  der 
Kranke  sich  den  Anforderungen,  welche  diese  an  seine  Entsagungsfahig- 
keit  und  Energie  stellt,  nicht  gewacbsen  zeigt,  das  heiBt  die  Diat- 
beschriinkungen  in  noliger  Strenge  oder  auf  die  notwendige  Dauer  sich 
nicht  gefallen  liiBt  —  nicht  verlragt.  In  solchem  Falle  wird  man  nach 
einigcn  vergeblichen  Versuchen  auf  die  vollstandige  Beseitigung  der 
Glykosurie  verzichlen  und  sich  damit  zufrieJen  geben,  daB  man  den 
Kranken  bei  auskommlicher  und  ihm  zusagender  Nahrung  mit  moglichst 
geringer  Zuckerausscheidung  halt.  Man  macht  dann  nicht  sellen  die  er- 
freuliche  Erfahrung,  daB,  obgleich  vollstandige  Beseitigung  der  Glykos- 
urie nicht  gelungen  war,  schon  die  erreichte  Reduktion  der  Zucker- 
ausscheidung auf  z.  B.  50  if  per  Tag  fur  den  weiteren  Verlauf  des 
Falles  sehr  giinstig  wirkt,  das  heiI3t  es  gelingt  jetzl  viel  leichter,  den 
Kranken  ins  Emiihrungsgleichgewicht  zu  bringen. 

Unter  den  Fallen,  die  zuniichst  nicht  als  schwere  imponieren 
und  bei  welchen  auch  die  Kohlehydratbeschrankung  sofort  auf  die 
Zuckerausscheidung  in  so  gunstiger  Weise  wirkte,  wie  dies  bei  den 
schweren  Fallen  nicht  zu  geschehen  ptlegt,  sind  aber  doch  manche.  in 
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denen  es  irolat  besten  IR^ens  des  Kranken  nicht  gelingt,  die  letzten 
geringen  Zockermengen  auf  die  Daaer  aus  dem  Urin  zu  beseitigen, 
ohne  daQ  die  Kranken  ersichtlich  unter  der  Nahrungsbeschr&nkung 
leiden,  wie  die  fortdauernde  Gewichtsabnahme  zeigt.  Dies  sind  dann 
schwere  Falle. 

Es  pflegt  sich  das  meist  im  Verlauf  einiger  Wochen  zu  entscheiden. 
In  den  Fallen,  in  denen  es  uberhaupt  gelingt,  die  Kranken  bei  aus- 
kommlicher  Di^t  zuckerfrei  zu  machen,  wird  dies  fast  immer  vor  Ende 
der  dritten  Woehe  erreicht.  Mit  solchen  Fallen,  in  denen  also  der 
Kranke  irotz  vollkommenen  Eingehens  auf  die  Intentionen  des  Arztes 
nach  Verlauf  von  drei,  l^ngstens  vier  Wochen  nicht  wenigstens  an- 
nahernd  zuckerfrei  wird,  muB  man  dann  wie  mit  den  soeben  er- 
wahnten  verfahren,  in  denen  das  strenge  Verfahren  wegen  mangelnder 
Ausdauer  seitens  des  Kranken  aufgegeben  werden  muBte. 

1st  dagegen  der  Kranke  zuckerfrei  geworden,  so  bleibt  er 
fur  mindestens  8 — 14  Tage  bei  der  gleichen  Nahrung,  bei  der 
das  geschah.  Je  weniger  schwer  der  Fall  ist,  das  heiBt  je  weniger  streng 
die  Di^t  zu  sein  brauchte,  bei  der  er  zuckerfrei  wurde,  um  so  friiher 
darf  man  einen  Versuch  mit  Zulagen  wagen.  In  den  Fallen,  in 
welchen  man  zur  vollstandigen  Entziehung  des  Brotes  hat  schreiten 
mussen,  lege  man  aber  nicht  sogleich  Brot  zu,  sondern  man  gebe  neben 
der  moglichst  bald  zu  gew^hrenden  Orange  Milch.  Man  fangt  mit 
ganz  kleinen  Quantitaten,  50— 100— 200  per  Tag,  an  und  steigt 
alle  zwei  Tage  um  25 — 100  solange  kein  Zucker  auftritt.  Tritt  dann 
etwas  Zucker,  unter  0-57o>  auf»  so  braucht  man  nicht  gleich  wieder 
Milch  abzuziehen,  man  kann  einige  Tage  abwarten,  denn  zuweilen  sieht 
man,  daB  ohne  weitere  Beschr^lnkung  der  Zuckergehalt  weitcr  abnimmt 
und  verschwindet.  Ist  das  in  drei  bis  vier  Tagen  nicht  geschehen,  oder 
fahrt  die  Zuckerausscheidung,  ohne  daB  weitere  Zulagen  gemacht  werden, 
in  den  nachsten  Tagen  gar  zu  steigen  fort,  so  entschlieBt  man  sich  besser 
sogleich  wieder  zu  einer  Reduktion  des  Milchquantums.  Ist  der  Kranke 
dann  wieder  einige  Tage  vollkommen  zuckerfrei  gewesen,  so  kann  man 
wieder  einen  Versuch  mit  Zulage  machen,  der  dann  zum  zweitenmale 
gelingen  kann.  So  fmdet  man  schlieBlich  die  maximalc  GroBe  der  Milch, 
welehe  der  Kranke  vertragt,  ohne  Zucker  auszuscheiden.  Betragt  diese 
ungefahr  V2  h  so  kann  man  jetzt  dreistBrot  anstatt  eines  Quantums 
Milch  einfuhren;  man  entzieht  z.  B.  200^  Milch  und  gibt  dafur  30^ 
Brot ;  vertragt  der  Kranke  das,  so  steigert  man  nach  einigen  Tagen  zu- 
nachst  wieder  die  Milchzulage,  um  sp^ter  wieder  auf  Kosten  von  Milch 
die  Brotrationen  vergroBern  zu  konnen,  oder  man  gibt  andere  Zulagen 
an  Kohlehydraten  (GemUse  und  Fruchte),  indem  man,  um  sicher  zu 
gehen,  gleichzeitig  eine  entsprechende  Quantitat  Milch  abzieht 
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In  einzelnen  Fallen  erreicht  man  durch  eine  in  dieser  Weise 
durchgefiihrte  ,,Diatkur"  eine  nicht  unerhebliche  Besserung  der 
Toleranz  fur  Zucker;  am  klarslen  trilt  diese  Besserung  in  solehen 
Fallen  hervor,  in  denen  der  Kranke  vor  der  Kur  gar  keine  Kohle- 
hydrate  ohne  Zuckerausscheidung  vertrug,  wahrend  er  nach  derselben 
bis  Vo  ^  Milch  und  30—40  g  oder  mehr  Brot  genieBen  kann,  obne  Zucker 
auszuscheiden. 

Es  ist  selbstverstandlich,  daB  zur  Durchfuhrung  einer  solcheii 
strengen  diatetischen  Behandlung  meist  Aufenthalt  in  einer  An- 
stall  notwendig  ist,  ambulant  gelingt  sie  nur  mit  besonders  zuverlassigen 
und  verstandigen  Kranken,  welche  in  guten  wirtschafllichen  Verhfilt- 
nissen  leben.  Hat  man  dann  aber  den  Kranken  so  weit  gebessert,  wie 
er  durch  die  strenge  Behandlung  zu  bessern  war,  und  die  fiir  ihn 
zweckmaBige  Ernahrungsweise  festgestellt  und  ihn  an  diese  gewohnt, 
so  geht  er  in  seine  Hauslichkeit  ilber.  Sofern  es  dem  Kranken 
nicht  an  gutem  Willen  fehlt  und  er  unter  einigermaBen  geordneten 
Verhaltnissen  lebt,  kann  seine  Pflege  hier  befriedigend  gelingen; 
selbst  bei  einfachen  Handwerksgesellen  babe  ich  die  Besserung  sich 
jahrelang  halten  sehen, 

Der  Kranke  soli  nach  seiner  Entlassung  eine  Nahrung  inne- 
halten,  deren  Kohlehydratwert  etwas  unter  dem  liegt,  den  er  im  Kranken- 
hause  tolerierte,  und  auBerdem  soil  er  anfangs  wochentlich  einen 
Fast  tag  einhalten,  an  vvelchem  er  nur  von  EiweiB,  Fett  und  erlaubten 
Gemiisen,  noch  besser,  nur  von  Gemusen  (in  der  erlaubten  Mengel) 
lebt  —  ein  Gemiisetag.  Es  ist  diese  gesteigerte  Vorsicht  notwendig,  denn 
sehr  oft  zeigt  sich,  daB  drauBen  die  Toleranz  wieder  sinkt;  es  machen 
sich  darin  die  Aufregungen  des  taglichen  Lebens  und  die  Anstren- 
gungen  der  Berufsarbeit  geltend,  von  auf  die  Dauer  schwer  zu  ver- 
meidenden  Diiitfeblem  abgesehen.  Natiirlich  muB  der  Urin  fortdauernd 
kontrolliert  warden,  das  heiBt  alle  acht  bis  langstens  14  Tage  einmal 
muB  man  eine  Probe  des  243tundigen  Qrins  untersuchen. 

Fiir  die  Beurteilung  der  Aussichten,  w^elche  diese  mitlel- 
schweren  Fiille  fiir  ihren  weiteren  Verlauf  bieten,  ist  es  durchaus 
notwendig,  diejenigen  auszuscheiden,  die,  obgleich  sie  mit  starker 
Glykosurie  in  die  Behandlung  eintreten,  nach  kurzer  Zeit  einer  maBig 
strengen  Diat  schon  wieder  eine  ganz  bedeutende  Toleranz  zeigen; 
diese  Falle  diirfen  als  leichte  beurleilt  werden. 

Von  den  anderen  Fallen,  in  denen  zur  Wiederherstellung  der 
gesunkenen  Toleranz  langer  dauernde  Durchfuhrung  strenger  DiSt 
notig  war,  sah  ich,  falls  sie  ausreichend  lange  in  meiner  Beobachtung 
blieben,  doch  noch  jeden  schlieBlich  als  schweren  verlaufen. 
Selbst  bei  dem   vernunftigsten   und  denkbar  zweckentsprechendslen 
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Verhalten  trat  friiher  oder  spater  eine  Verschlimmerung  (Abnahme  der 
Toleranz  mit  allmahlicher  Steigerung  der  Glykosurie)  ein,  welche  nur 
noch  ein-  oder  einigemale  durch  energische  Behandlung  (natOrlich 
wieder  in  einer  Anstalt)  vorubergehend  riickgangig  gemacht  werden 
konnte.  Doch  ware  niehts  verkehrter,  wie  hieraus  schlieBen  zu 
wollen,  daQ  die  energische  Behandlung  dieser  Falle  zwecklos 
gewesen  sei.  Es  ist  sicher  kein  geringes  Resultat,  wenn  man  die 
Krankheit  in  ihrem  bosartigen  Verlaufe  aufzuhalten,  die  Kranken 
Jahre  hindurch  frei  von  starkeren  Besehwerden  and  arbeitsfahig  zu  er- 
halten  vermag. 

Es  sind  die  diatetisch  ganz  schlimm  vernachlassigten  Falle,  wie  sie 
auch  heulzutage  noch,  wenigstens  in  den  wen iger  bemitlelten  Standen, 
nichl  sellen  sind,  denen  diese  Behandlungsweise  besonders  zugute 
kommt,  und  wer  solche  therapeutische  Leistung  gering  anzuschlagen 
geneigt  ist,  durfte  unter  Verhaltnissen  wirken,  die  es  ihm  gestatten, 
sich  auf  gut  situierte  Diabetische  zu  beschranken,  odef  er  dtirfte  es 
mit  einer  Behandlung  nach  den  hier  gelehrten  Maximen  nicht  versucht 
baben. 

Ich  lasse  hier  vier  Falle  kurz  folgen.  Die  Auszuge  aus  den  tag- 
lichen  Urin-  und  Speisetabellen  sind  so  eingerichtet,  daU  jede  Ver- 
&nderung  in  der  Nahrung  und  Urinausscheidung  angegeben  ist;  an  den 
fehlenden  Tagen  blieb  also  alles  unverandert. 

Fall  126  zeigt  die  Wirkung  eines  Hungertages.  Der  Fall  ist  kein 
leichter  —  wie  schon  die  nicht  ganz  fehlende  Acidose  (NH3-Ausscheidung 
bis  2  g  per  24  Stunden  und  starke  Linksdrehung  nach  Verschwinden 
des  Zuckers)  zeigt.  Es  blieben  bei  volistandig  kohlehydratfreier  Nahrung 
nebst  2bOg  Milch  und  einem  Apfel  noch  13  g,  nach  Beseitigung  der 
Milch  noch  6  g  Zucker,  und  die  Beseitigung  des  Apfels  brachte  keine 
weitere  Verminderung  der  Glykosurie ;  der  Kranke  schied  jetzt  bei  vqll- 
kommen  kohlehydratfreier  Nahrung  noch  7  g  Zucker  aus.  Am  Hunger- 
tage  (31.  Dezember  1894)  verschwand  dieser  volistandig  und  kehrte 
weder  bei  der  kohlehydratfreien  Nahrung,  noch  auch  als  acht  Tage 
danach  100  g  Milch  zugelegt  wurden,  wieder.  Gewichtsabnahme  2V3  kgj 
davon      kg  beim  Austritt  bereits  wieder  eingeholt. 

Fall  126.  31j^hriger  Bureaubeamter.  Jn  der  Familie  leidcn  einige  Mit- 
glieder  an  NervositSt.  Im  Alter  von  20  Jahren  verlor  Patient  als  Kondukteur 
in  Bclgien  durch  Slurz  vom  Eiscnbahnwagen  das  linke  Bein.  Im  Jahre  1892 
erkrankte  er  pl(5tzlich  mit  einem  Gichtanfall  im  rechten  Metatarsophalangeal - 
gelenk  der  groBen  Zehe.  Februar  1893  rezidivierte  der  Anfall.  M^rz  1894 
bekam  er  Schmerzen  im  rechten  Kniegelenk,  und  wSlhrend  seines  Kranken- 
lagers  slellte  sich  wieder  ein  typischer  Gichtanfall  ein.  Im  Laufe  des  Oktobers 
1894  steigerten  sich  ganz  allm^lich  Hunger  und  Durst;  trotz  reichlicher 
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Kahrungsaufnahme  magerte  der  Kranke  ab.  Wegen  heftigea  Urindranges  niuBle 
er  jede  Nacht  aofstehen.  Seil  November  leidet  er  an  Furankulose  nnd  Akne. 
Keine  Lues,  kein  Polus;  keine  Abnahtne  der  Polenx.  21.  Dezembur  1897.  Dor 
ziemlieh  kleiue,  inafiig  krSftig  g^abaute  Maim  befindet  sicb  in  scblecblem  Er- 
nUhrungsziisland.  An  Wangt?,  Nase  und  Slirn  befiiiden  aich  vereinzellt!,  teila 
mit  weoig  Eiter  gefiillle,  leils  verichorfte  Pa.steln  und  mehrere  leicht- 
gercJlete  fluktuierende  Hervorw5lbungen;  auf  dem  linkcn  oberen  Lid  sitzt  ein 
erbseugrol^ea  Chidazeon,  Beide  Fossae  supraelaviculae  etwas  eingesunketi; 
rechts  vonie  oben  Scball  el  was  kdrzer  ah  Unks,  bier  verschJirfles  Exspirium, 
HerztiJne  duniijf;  sonst  nicbts  Besonderes  an  dun  Tboraxorganen.  Abdominal- 
organ  e  normab  Pupillen  el  was  eng^  reagieren  prompt  Palellarreilexe  normal 
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Fall  127  imponierte  zuerst  wegen  der  sehr  bedeulenden  Ab- 
magerung  (5  Teg  in  drei  Wochen)  und  der  sehr  starken  Zuckerausscheidung 
als  ein  nicht  leichter  Fall.  Ich  fiihre  ihn  als  einen  der  „mittel- 
schweren  Falle"  an,  die  durch  ihre  groBe  Toleranz  sieh  schnell 
als  leiehle  entpuppen.  Die  Zuckerausscheidung  ging  bei  bO  g  Brot 
und  500  flr  Milch  schnell  und  fortdauernd  herunler;  die  letzlen  \\  g 
verschwanden  dann,  obgleich  noch  weitere  2bOg  Milch  (im  ganzen 
750  g  Milch  und  50  g  Brot !)  zugelegt  wurden.  Es  besland  als  Kom- 
plikation  beginnende  Lebercirrhose  (?). 

Fall  127.  44j^hriger  KaldaunenbSndler.  Im  Jahre  1882  befand  sieh 
Patient  in  Hrztlicher  Behandlung  wegen  starker  Schmerzen  in  der  linken 
GesaiJhUlfte  (Ischias  ?).  Er  ist  mSBiger  Potator ;  Lues  will  er  nicht  gehabt 
haben.  Seit  einem  Monat  bemerkte  er,  daB  er  haufiger  und  reichlicher  Drin 
lassen  muiJte,  selbst  nachts  gegen  sonslige  Gewohnheit,  und  zirka  seit  einem 
halben  Monat  Abnahme  der  Libido  sexualis.  Seit  zehn  Tagen  fallt  ihm  ver- 
mehrter  Durst  auf  ohne  Steigerung  des  Appetits.  Innerhalb  dreier  Wochen 
hat  er  5  k(j  abgenommen.  Keine  Heredil^t. 

15.  MSrzl897.  Patient  ist  ein  mittelgroBer,  krSlftiger  Mann  mit  ziemlich 
starkem  Panniculus.  Pupillen  reagieren  normal  und  sind  gleich,  die  Patellar- 
reflexe  vorhanden.  Die  Arterien  sind  etwas  geschlSngelt,  gut  geftillt,  normal 
gespannt.  Die  Thoraxorgane  zeigen  nichts  Besonderes.  Die  LeberdHmpfung 
reicht  vom  sechsten  Jnterkostalraum  bis  ein  Fingerbreit  Ober  den  Rippensaum, 
in  der  Medianlinie  handbreit  tlber  den  Nabel.  Das  Organ  ist  dementspreehend 
palpabel,  hart  und  unempiindlich.  Milzd^mpfung  beginnt  von  der  achten  Rippe, 
aberschreitet  nach  vorne  die  Linea  costo- clavicular,  bei  tiefer  Inspiration  und 
linker  Seitenlagc  ist  die  Milz  palpabel,  ziemlich  hart,  nicht  empiindlich.  Kein 
Ascites ;  kein  Caput  medusae. 
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Datam 


D  i  fi  t  —  Bemerkangen 


16/17. 

17./18. 

19./20. 
22./23. 

30/31. 

1.  ;2. 

2.  /3. 


Marz 


2670  I 
1380  ! 


April 


1450  \] 
1700 

2270 

2320  I 
1800  ' 


1030 

1028 

1020 
1020 

1017 

1017 
1016 


+  51 

4-2  6 

+  0-8 1 
±0 

+  Olj 

+  0-1 
+  0 


I  Ein  Teil  des  Urins  stets  mit  dem  Stuhl  verloren 
I        Fleischkost  mit  Gemuse  etc.  K.  G.  85 

{ 200^  Fleisch,  hOg  Brot,  4  Eier,  WOg  Milch, 
50^  Butter,  250.9  Bouillon,  2Q0g  Sauerkraut, 
100  </  Salat,  250^  WeiCwein 
Dito  und  250(7  Milch,  500^  Kafifee 
Dito  und  250    Speck.  K.  G.  83 
\  300  g  Fleisch,  750  g  Milch,  4  Eier,  200  g  Sauer- 
{  kraut,  60^  Butter,  100^  Salat,  50^  Speck, 
I     250  <7  Bouillon,  bOg  Brot,  250  WeiCwein 
Dito 

Aceton-  und  Acetessigsilurereaktion  nie  deut- 
licb;  fortdauernd  Spur  EiweiB 


I 


27* 
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Fall  128  muBte  anfangs  wegen  der  geriogen  Toleranz  —  bei 
20  Brot  schied  er  noch  bis  100  Zacker  aas  —  als  ein  schwerer 
imponieren.  Erst  bei  vollst&ndig  kohlehydratfreier  Nabrang  iind  einer 
Orange  wurde  er  zuckerfrei.  Nach  acht  Tagen  konnte  dann  Milch  ohne 
Schaden  zugelegt  werden,  und  nach  vier  Wochen  vertrog  er  30  ^  Brot 
and  100^  Milch  ohne  Zuckerausscheidong.  AUmShlich  im  Verlanf 
weiterer  drei  Monate  stieg  die  Toleranz  anf  50  Brot  and  200 
Milch.  Doch  sieht  man,  welche  Vorsicht  in  der  Gewfthrung  von  Za- 
lagen  geboten  war. 

Fall  128.  33jllhriger  Banersknecht.  Vor  29  Jahren  starb  die  Matter  des 
Patienten  an  Znckerkrankheit.  Patient  selbst  war  von  jeher  schwftchlich.  Zirka 
drei  Wochen  vor  Beginn  seiner  Rrankheit  ein  Unfall,  wobei  der  Ropf  jedoch 
nicht  verletzt  wurde.  Potus  und  Lues  negiert.  Bemerkte  seit  fUnf  Wochen, 
dafi  er  allm&hlich  magerer  und  elender  wurde ;  dabei  grofier  Hunger  und 
Durst  und  hftuGg  Urindrang.  Seit  seiner  Erkrankung  beim  Strecken  des  Beines 
oft  Wadenkrftmpfe. 

26.  Januar  1895.  Patient  mittelgrofi,  ziemlich  stark  abgemagert.  Bauch- 
deckenreflexe  sind  sehr  stark,  Patellarreflexe  vorhanden,  aber  nicht  sehr 
lebbaft.  Die  Pupillen  reagieren  prompt  auf  Licht  und  Akkommodation. 

Die  Fossae  elaviculae  tief  eingesunken;  dber  den  oberen  vorderen  und 
hinteren  Lungenpartien  ist  der  Schall  rechts  kUrzer  als  links;  vesiknlSres 
Atmen  beiderseits ;  HerzdHmpfung  nicht  wesentlich  verbreitert ;  an  der  Herz- 
spitze  ein  gespaltener  dumpfer  erster  Ton,  der  in  ein  karzes  GerHusch  Ober- 
geht ;  dies  hat  tlbor  dem  Sternum  einen  rauhen,  sausenden  Charakter.  Zweiter 
Pulmonalton  nicht  wesentlich  verstSrkt.  Spitzenstofi  normal  an  normaler  Stelle. 
Die  Leber  ilberschreitet  einen  Querfinger  breit  den  unteren  Rippenbogen.  Milz 
perkutorisch  kaum  vergrOfiert. 

13.  Juli  1895.  Patient  wird  ohne  Beschwerden  entlassen.  Lungen-  und 
Herzbefund  vdllig  normal.  (Siehe  Tabelle  auf  S.  421.) 

Fall  129  stellt  einen  Fall  dar,  der  anfangs  wegen  schlechten 
Allgemeinbefmdens  und  sehr  geringer  Toleranz  als  schwerer  imponierte 
—  er  wurde  erst  nach  vollstandiger  Entziehung  der  Kohlehydrate  zucker- 
frei —  dann  aber  zeigte  die  Toleranz  allm^hlich  eine  hiibsche  Zu- 
nahme  bis  schlieBlich  im  April  1895  zu  170g  Brot  und  100  g  Milch, 
obgleich  der  Kranke  seit  Anfang  1895  meist  ambulant  behandelt  war. 
Hienach  wurde  er  zu  den  mittelschweren  gestellt.  Trotzdem  bewfthrte 
sich  der  Fall  als  schwerer;  seit  jener  Zeit  sank  die  Toleranz 
wieder  allmahlich,  und  im  Sommer  und  Herbst  1895  war  er  ofter  bei 
kohlehydratfreier  Nahrung  nicht  mehr  zuckerfrei;  seitdem  be- 
ginnt  auch  das  Korpergewicht,  welches  um  12  gestiegen  war,  wieder 
zu  sinken.  Trotzdem  hat  sich  der  Kranke  in  ambulanter  Behandlung 
bei  ungefahr  der  gleichen  Diat  wie  im  Juli  1896  mit  einer  Zucker- 
ausscheidung  von  0*1—2%  bis  1898  gut  arbeitsfShig  und  bei  leidlichera 
Befinden  erhallen.  Dann  habe  ich  ihn  aus  den  Augen  verloren. 
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2OO5  Flebcfa,  550  g  Hrot,  2J^q  Milch,  GQOg  Boinllon. 

200^  Fleisch,  7b  Sf^eck,  350  Biot,  250;^  Mikh,  7b g 
VVein,  1  Bouillon,  300  tsauerkraut.  j\ceton  reichlich 
900 Fleisch,  50 Speck,  1  BauiUon,  250^  Brot,  30 d 
BuUen  1 1  Wem,  KBse,  200^  Sauef  fcnut,  S60# Ifilib 
240^  Fleisch,  150  p  Brot,  sonst  wie  mm  tt^  mim^ 
BOQg  Fleiech,  50^  Speck,  50^  Brot,  SO0  Klie,  ISO  ff 
Butter,  250 MUch,  3^^  S&uerkmut,  1  BoaiUon,  If 
Weill.  Sechs  DurchfiUle 

{350  p  Fleiacb,  W§  Speck,  20 1;  Brot,        K&se,  SOg 
Butter,  160    Milch,  320    Satierkraut,  1  Bouillon,  li 
>Vein.  Sechs  iJurchflUle 
1360J  Fle^.  ^  j  ^ptok  &0fl  Kftie,  60 jr  Butter,  IWj 

DHo 

imOq  Fkisch,  bOg  Sp.^ck,  mtf  Kib^?.  SO  fj  Bulter,  150^ 
iMilch,  250^/  Sauerkiuut.     Brot,  1  Oouiltcm.  1/  Wein 
|400//  FUMJ^Vh,  bOg  Speck,  G0<?  KiLse,  30 Butter, 
Xmjg  a^jiarkraut,  1  Couilion,  I  I  Wein,  150p  Mikh 
Dito*  keirie  Milch,  1  Onsugfl 
150^  Milch.  K.  G*  49 
350^  Milch 
I  fiOO^  Milch 

lOOir  Milch,  SO  Brol 
200^  Mikh 

Ditu       -  , 
I  ItiOjr  Milch.  40^  Brtit  |» 

I  Kein  Bipt 

KeiDQ  ^ilch^ 
2OD0  Milch 
250  p  Milcb 
SfiNi  Orange,  200^  Hiteii 

250  iF  Miltrh 

r400f  Fleisch,  250ff  SauerkrauL  50 Speck,  30^  Butter, 
\  7b  g  Kast?,  keine  Bouillfjn/250^  Milch 

350  </  Milch 
450  7  Milch.  K.  G.  55  5 
300    Fleii?ch,  2  EI^t,  Milch,  sonat  unveiandert 

|200i?  FlLM^^ch.  Eier,  100//  Speck,  mg  Bulti  r  lOOr/ 
I    Kftse,  S20f^  Sauerkraut".  VIO  ({  Salal,  400^/  Milch 
j|l200 g  FleischI  3  Kier,  100  g  Speck,  ^    BuUer,\kJ  g  RiLse, 
I220f  SpMri^t,  120 17  Salat,  200    Mii«^  JDg 
Dito  imd  40jr  BcaL 

45^  BiDdt  Gii^iA  lEaiW  ¥dtQI«lifl 
(200,9  F[ei»cK  B  Wm^  ±00  g  Speck,  dOg  Butter,  40^ 
Kase,  120  47  SaiMSlomut,  120^  SaUt,  200^  Mcb,  50^ 

1  Brot,  Osazon  stark  vermehrt: 

IDito.  K.  0.  64-5.  Nie  Eiweit^.  Xur  einigemale  TorOber- 
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Fall  129  (S.  420  iind  424). 


Datain 


i 


21.  Nov. 
27.  „ 


2S.  . 

29.  , 

5.  Dcz. 
7.  . 


14, 

21. 

27. 


I  Jan. 


Febr, 


8 

18. 
25. 

1. 

H. 

15. 


22.  „ 

1.  Mttrz 

8. 
22. 

29,  „ 


2400 
3600 
2500 
1800 

1800 

1300 

leeo 

1450 

23<)0 
1850 
1620 
2000 
1450 

2220 


1520 
1500 

1776 

1500 
2000 

1805 

2000 

1800 

1600 

1600 

2000 
2000 
£000 

1800 


1032 
1031 
1036 
1024 

lose 

1029 

1027 

1029 

1019 
1019 
1022 
10X7 
1025 

1023 


1026 
1025 

1022 

1028 
lOiO 

1020 

1020 

1024 

1025 

1020 

1020 
1021 
1024 

1026 


+  6-4 
+  6-1 
+  6 
+  1^8 

+  21 

+  1-7 

+  14 

+  M 

+  01 
^  0-2 
-02 
—  01 
-01 


+  0-i 

^02 
-  03 


|3205  Fleisch,  BOO^r  Biot,  120^  Sauerkraut,  1 1  Wein. 
1  1  Bouillon 

(220 fir  Fbisch,  300 i?  Brot,  2m ff  Milch,  100 Sauer- 
\  krnut,  1  I  Wein,  1  Bouillon 

1300^  Fleificb,  120 g  Sautrkraut,  120  3  Salat,  sonst 
]\  me.  am  *22.  Xovi'mber.  K.  G.  49 

400    Fleisch,  100    Brol;  100^  Milch,  120 g  Sauer- 
kraut, 120^9  Sakt,  i;  Wein,  1  Ilouillon.  2  Apfel 

1600  ^^  Fleisch.  7b  g  Brot,  7b  g  Milch,  120  9  Sautrkraut, 
120^  Salat,  60^7  Speck,  30^  Butter,  1  Bouillon,  2/ 
Wein,  1  Apfei 
[600^  Fleisch,  35-7  Brot,  50^^  Mitch,  120^  Salat,  120 r? 
{sauerkraut,  50^7  Speck,  30 Butler,  1  Bouillon,  2f 
I  Weir:,  1  AplVI 

/4g0^  Fleisch,  30^  Brot,  25^  Milch,  2  Eier,  2  Apfd, 


sonst  wie  am  27.  November 


(200 17  Sauerkraut,  50  g  Butter,  sungt  uie  am  27.  No* 
venib*?r,  11  ur  statt  2  Apfel  1  Orange,  0  Brol 
Dito  und  1  Orange,  1  Apfel 
„     ^    kmn  Ohst.  K.  G,  51 

Dito,  kein  Obsl/&0*7  Slilch.  K,  52 
Dito  und  250  <7  Milch 
f400p  Fleiech,  2  Eier.  30^  Kfise,  75     Speck,  25^ 
{Butter,  300^  Milch,  2t:Oi7  Sauerkraut,  120^  Salal, 
i  1  Bouillon,  1  I  Waiter,  1  Apfel 

Dito  und  300 1?  Milch 
Dilo  und  160^^  Milch,  20 g  Brol  K,  G.  54 
iDilo  und  ibOg  Mikh.  20  <7  Brot.  (Freie  Harnsflure 
\  im  Urin) 

500  Fleisch,  3  Eier,  25.^  Mileh,  Salal,  Sauerkraut 
1500^  Fteisch  und  Fisch,  3  Eier,  50<7  Milch,  1  Apf^t, 
t  200    Rotkraut,  '/|  ^  Wein.  K.  G.  57 

75(7  Mikh.  aonst  wie  fttn  25*  Januar 
|600^  Fleisch  und  Fisch.  3  Eier,  30i?  Kiisc*.  100 Mileh, 
I  200 Sauerkraut,      I  Wein.  K.  G.  58 

|376 ^  Fleisch.  1  Hering,  3  Eier,  150 Milch,  260^ 
I  Speck,  1  Apfei,  'IQOg  Bohneii 

1750 17  Fleisch,  20iJ5r  Milch,  50  ^/  Speek,  1  Apfel,  50 
I         Butter.  200 Kohl,  V,  ^  Wein,  K.  G.  59-5 
J5OO17  Fleisch,  Schelltisch,  250^  Milch,  img  Speck, 
\       bOg  Butter,  gOO  ^ji  Kohl  1  Apfel,  ^/J  Wein 

Dilo  und  mig  Mtich,  \L  G,  60 
1500  <7  Fleiscti,  4  Eier,  100  g  Speck,  bOg  Butter,  30  c? 
IBrot,  lOOf?  MilL^h,  200*/  Sauerkraut,  \nVein.  K.  G.  60  6 
f250  q  Fleisch,  150<7  Fische,  360   Speck,  iOg  Brot,  100// 
i Milch,  200 (J  Saue-rkniutj  7, 1  Wein,  1  Apfel.  K.  G.59-7 

Nie  Eiweifi,  Nur  am  5.  Deieraber  Aiideutung  von 
E  i  s  en  c  h  torid  r  ea  k  tio  1 1 


Miltelschwere  Falle,  Obergang  in  die  schwere  Form. 
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i 

Spez.  Gew:cht 

Polarisation 

D  i  &  t  —  Bemerkangen 

5.  April  1800 

29.  „  1803 

19.  /20.  Mai    1800  , 
16.,  17.  Joni  1800 

23./24.    ,  2000 

" 

7.  /8.   Juli  2000 
*i  22    ,  2000 

21.,  22.  Sept.  1800 
2.  3.  Okt.  1800 

20.  /21.    ,  1800 
17..  18.  Nov.  1800 

1.  ;2.  Dez.  1850 

1896 

4  /5.  Jan.  .  1800 

il 

26.  1800 

23.Febr.  1800 

8.  Marz  1750 
19.  April  1803 

3.  Mai  1800 

14.  Juni  1800 

26.  Juli  1800 

2.  Aug.  1800 
16.    „  1800 

30.  !  1800 

1 

1024 

1025 
1024 
1025 
1022 

1030 
1020 
1020 
1028 
1025 

1022 
1026 

1030 

1022 
1025 

1027 

1026 

1026 

1026 
1028 
1027 

+  01 

-01 
-0-2 
±0 
-0-2 
+  05 

+  1-4 
-01 

i  +  01 

1 

(500  flf  Rindfleisch  und  Speck,  2  Eier,  50  <7  Brot,  100  p 
(Milch,  bOg  Butter,  200^7  Spinat,  7^  Z  Wein,  1  Apfel. 
I                            K.  G.  603 

[400  p  Hammelfleisch,  2  Eter,  2  saure  Fische,  100 
{Graham,  100 g  Milch,  50 p  Butter,  200^7  Bohnen,  V4 ' 
I                         WeiiL  K.  G.  59 

ibOOg  Fleisch,  4  Eier,  IbOg  Graham,  200^7  Milch, 
{    bOg  Butter,  200 Kraut,  400p  Salat,  V* '  Wein 

#500    Fleisch,  2  Eier,  120  <7  gewOhnliches  Brot,  100 
,{ Milch,  50 Butter,  1  Bund  Spargeln,  V*'  Wein,  0*5  Z 
I                     Pilsner  Bier.  K.  G.  59 

1375  p  Fleisch,  2  Eier,  150^7  Brot,  103  p  Milch,  50^7 
i        Butter,  200^  GemQse,  11  Wein.  K.  G.  57 

tf500p  magerer  ger^ucherter  Speck,  bOg  KSUse,  170  g 
{Brot,  100 p  Milch,  70 g  Butter,  1  Rettig,  250 Bohnen, 
|l         Vi^  Wein,  0-2/  Pilsner  Bier.  K.  G.  58  4 

1/500  p  Fleisch  (Speck  mager  und  fett),  2  Eier,  170^7 
jlBrot,  100  g  Milch,      /  Wein,  200 p  Bohnen,  1  Rettig 
IfbOOg  Fleisch,  1  Ei,  170 WeiCbrot,  203^7  Blumen- 

I  kohl,  1  Apfel,  V,Z  Wein.  K.  G.  58 

|500p  Fleisch,  2  Eier,  120p  Brot,  lOOp  Milch,  200^ 

\                     Sauerkraut,  Vj'  Wein 

1/  500^  Fleisch,  2  Eier,  bOy  Brot,  200  p  Sauerkraut, 

\                     100  g  Salat,  Vi  ^  Wein 

UbOOg  Fleisch,  2  Eier,  iOOg  Blumenkohl,  50^7  Butter, 

I I  Vji  Wein.  K.  G.  60 

||500^  Fleisch,  2  Eier,  50 p  Butter,  2C0  (7  Rotkraut,  100^7 
II   Salat,  V,  I  Wein,  V,  Teller  Sagosuppe.  K.  G.  61 

{               Lauch,  100  5r  Salat,  '/.Z  Wein 
/500p  Fleisch,  2  Eier,  20  <7  Brot,  bOg  Butter,  100  ^ 
{Milch,  200 p  Rosenkohl,  100^  Salat,  Vs'  Wein,  0*2/ 
I                           Pilsner  Bier 
fbOOg  Fleisch,  2  Eier,  50    Butter,  100  p  Milch,  200  p 
\        Rotkraut,  100  g  Salat,  V,  I  Wein,  1  Apfel 
200  y  Bohnen,  sonst  wie  am  23.  Februar 
200  g  Spinat,  sonst  wie  am  23.  Februar.  K.  G.  61 
(500^  Fleisch,  200 p  Milch,  2  Eier,  bOg  Butter,  200 p 
I           Schnittbohnen,  100  g  Salat,  Vj  I  Wein 

Dito,  nur  600    Milch,  200^7  Spargeln.  K.  G.  58 
/  bOOg  Fleisch,  100    Milch,  bOg  Brot,  50  p  Speck, 
I                200^  Blumenkohl,  100 p  Salat 
75  g  Brot,  200  g  Rotkraut 
Dito  und  200^  Kohlrabi 
200  p  grttne  Bohnen 

2XitnT3t  T-a  j&OT-'W  tTu. r'Ttmen.  i^Dir  I^tEfifik.   Seci  ffisf  Wccken  rerspGrt 
liifivri^vciiLi^esi!:?  IteK*  X3ii  HxzzrGTTBS&Z  bra  te^eteheoder  Ab- 

iiid  i;h  liv  Eusij^^z^  Fztks^  jez:pKC  jc^di-  Art  f«x9cIi«B  Tcsr^eihrs  fiihrle 

In.  jKnuv  Ijsci  fioC  i«L  Otic   &ruk'££L  LcKkl^  EmstiaAcl  md  reizinre 

muir  4£ihr5idtet!i<T.  j^zffcr  Miffr,  BerxfpecfseB  sofml:  ma  dw  Spitze  end 
Esass»  ^•if^seft-  ¥fE«i&d$«£4«  G«fS2<c£:.  ^rscer  Tee  dsnpC  miter  To&  kJappend ; 
Mi^flH^x  rv*!::ftr  P^J3D0C2h£^  L52^%£  -=24  AbdoBuaa^ocfSM  dotidiL  Piipillen 
r»Sfp^r*a:  prfi&mpt.  Se^scD-  is;=id  SreaLaescarvfiexe  vcriazidcB:  im  Uret2inl«ekret 
kiS-jU  0'<;iiMi>kkf£.  5i<^<?  Ti2i<::[>c  ^  S.  421  nzd  423. 

2.  Die  schwersten  FSIe. 

See  ifCefKn  das  Biid  des  Diabetes  in  seiD«  bekannten  erschreekenden 
Gestait  za  zehsen:  Der  Kranke  ist  stark  absemaeert.  meist  wenig  uber 
^/)kff  Oder  soizar  damnter.  hinfallig  and  kraftlos.  oft  mit  trockener, 
weiker  HanL  leicfat  cyanotisch,  ron  Moskelsehmmen  geplagt.  und 
wenn  ketne  schlimmen  Komplikationen.  wie  z.  B.  Tobercolosis  palmonam, 
Calaracta  etc..  bestehen.  so  pflegen  weniigstens  solehe  leichteren  Grades, 
wie  Gingiritis.  Balanitis,  ihn  za  belastigen.  Diorese  and  Glykosarie 
.nnd  sehr  stark:  5 — 12  and  mehr  Liter  Crin  mit  4 — 12*^  Zaeker  bei 
einem  spezifischen  Gewicht  von  1025— 106il 

Der  Urin  gibt  oft  von  vornherein  die  GerharJtsche  Eiseneh-orid- 
re^iktion,  oft  =e::r  intensiv.  und  die  anderen  Zeiehen  der  Acidose  fehlen 
dann  nicht.  Fa.st  immer  handelt  es  sich  um  jun^ere  Leute  unter 
i^j  Jahren,  hei  welchen  die  Krankheit  seit  Jahr  und  Ta^  oder  laneer 
he-teh^.. 

bfirn  Versuche  einer  mo2lichst  weitgehenden  Beschrankung. 
wenri  moglich  vollstandigen  Beseitigung  der  Glykosurie  wird  man 
auoh  in  diesen  Fallen  :^ich  nicht  entziehen  kunnen.  denn  einmal 
giht  f'i  Falle.  welche  zuniichst  den  Emdruck  schwerer  machen.  und 
wf'l^.he  unter  energischer  Behandlunn  sich  —  wenigstens  fur  lan^rere 
Zeit  -  -  Qb^-rra.schend  ^iinstig  gestalten  I'wie  Fall  12^>i. 

Ijoch  i.rt  groGe  Wach-amkeit  und  Vorsicht  geboten :  denn 
di*"-o  -'.'hwer.rten  Falle  ertragen  strengere  Diatbeschrankung  ol*t  schon 
d'v-h:ilf»  schlecht.  well  auch  bei  strenger  Fleischdiat  die  Zuekeraus- 
srh^'idiing  nicht  aufhort  und  deshalb  das  Ernahrungsgleichgewicht 
schwer  herzustellen  ist:  es  sind  dazu  sehr  reichliche  Fettmengen 
in  dfr  Nahrung  notig.  an  die  man  den  Kranken  allmiihlich  gewohnen 
mill),  wrnn  man  nicht  Dige-tion-storungen  riskieren  will.  Der  Gewiehls- 
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verlust,  den  die  Kranken  bei  der  slrengenDiat  erleiden,  kann  demgemafi 
sehr  bedeutend  werden;  ich  habe  6 — 8  Itg  in  acht  Tagen  gesehen,  und 
bei  dem  ohnehin  scbon  geringen  Korpergewicbt  der  Kranken  ist  das 
nicht  unbedenklich.  Auch  pflegt  in  diesen  schwersten  F&Uen  der 
Versuch  einer  energischen  dialetischen  Behandlung  nicht  ohne  gefahr- 
liches  Hervortreten  der  Acidose  abzugehen.  Die  Acetessigsaure- 
(Eisenchlorid-)  Reaktion  tritt  wohl  immer  auf,  und  wo  sie  schon  vorher 
bestand,  steigert  sie  sich  bis  zur  tiefen  Schwarzfarbung  des  Drins. 
Gleichzeitig  zeigt  der  Urin  starken  Gehalt  an  linksdrehender  Substanz 
(p-Oxybuttersaure)  und  starke  Acetonreaktion. 

Das  Eintreten  des  Coma  diabeticum  diirfte  man  freilich  durch 
rechtzeitige  Verabfolgung  von  Bikarbonat  immer  verhindern  konnen; 
doch  ist  der  ganze  Vorgang,  den  man  da  entfesselt,  ein  so  gefahrlicher, 
dafi  er  oft  zum  Ruckzug  zwingt. 

Ich  halte  es,  wenigstens  in  Fallen,  die  ich  noch  nicht  genau 
kenne,  immer  fiir  geraten,  durch  Zulagen  von  Milch  oder  Fruchten  oder 
Gemusen  die  strenge  Diat  zu  brechen,  wenn  die  Acidose,  am  ein- 
fachsten  aus  der  Eisenchloridreaktion  beurteilt,  auf  einem  sehr  hohen 
Grade  (braunschwarze  Farbung  des  Urins,  so  daB  er  im  Reagensglase 
nicht  mehr  durchscheinend  ist)  linger  wie  zwei  bis  drei  Tage  be- 
stehen  bleibt.  Wenn  dagegen  die  Intensitat  der  Eisenchloridreaktion, 
nachdem  diese  einen  hohen  Grad  erreicht  hat,  nachiaBt,  so  liegt  darin 
eine  AufTorderung,  den  Versuch  mit  strenger  Behandlung  (scil.  wegen 
der  Acidose!)  nicht  abzubrechen. 

Gegeniiber  diesen  grofien  Schwierigkeiten  und  Gefahren, 
welche  die  energische  Behandlung  dieser  schwersten  Faile  mit  sich 
bringt,  sind,  wie  schon  gesagt,  die  Aussichten,  dafi  es  gelingt,  die 
Glykosurie  dauernd  zu  beseitigen,  im  allgemeinen  nicht  gar  groB, 
und  meist  wird  man  sich  mit  einer  Beschrankung  dieser  begniigen,  welche 
ausreicht,  um  den  Kranken  ins  Ernahrungsgleichgewicht  zu  bringen, 
das  ist  bis  auf  60 — 80  g  Zucker  per  24  Stunden. 

Nirgends  ist  es  mehr  notig,  zu  individualisieren,  wie  in  der 
Behandlung  dieser  schwersten  Falle;  man  kann  bei  ihnen  nach  beiden 
Richtungen  fehlen,  sowohl  darin,  daB  man  zu  vie),  wie  darin,  daB  man 
zu  wenig  energisch  ist.  Richtiger  ist  es  doch  wohl,  auch  hier  vor  dem 
„Zuwenig"  zu  warn  en,  denn  wer  Erfahrung  hat,  weiB,  daB  sich  das 
„ZuvieP  meist  von  seibst  verbietet;  jedenfalls  wird  derjenige  davor 
bewahrt  bleiben,  der  sich  die  von  mir  empfohlene  Wachsamkeit  zu 
eigen  gemacht  hat  und  die  hier  gegebenen  Vorschriften  genau 
beachtet ! 

Ausdriicklich  sei  darauf  aufmerksam  gemacht,  daB  die  thera- 
peutische  Beniitzung  von  „Hungertagen**  fur  diese  schwersten  Falie 
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keineswegs  za  widerraten  ist;  roan  kann  aach  in  sokdien  Ton  diesem 
therapeatischen  Kanstgriff  mit  bestem  Erfolge  Gd>ranch  madien.  Nor 
ist  folgendes  za  raten:  Es  empfiehlt  sich  nicht,  einen  ^Hnngertag^^ 
zn  institniereny  ehe  nicht  die  Znckeraasscheidang  beveits  danernd 
and  erheblich  anter  1%  herabgedrQckt  ist,  denn  sonst  bleibi  ohne 
entscheidende  Wirkang;  starke  Acidose  aber  ist  nach  meinen  ErfSahmngen 
keine  Kontraindikation,  ich  babe  vielmebr  den  bestimmten  Eindnick 
gewonnen,  daS  deren  Gefahren  yiel  mehr  dnrcb  die  anaBchliefiliche 
Fleisch-  and  Fettnahning  gesteigert  werden. 

Vom  NatVonbikarbonat  ist  wfthrend  der  strengra  Bdiandiang 
solcher  schweren  F&lle  der  ansgiebigste  Gebraaeh  za  macben, 
wie  scbon  oft  betont  ist. 

Ich  will  bier  wenigstens  statt  vieler  einige  FfiUe  anfOhren,  die  sehr 
dentlicb  zeigen,  was  selbst  in  solcben  Fallen  geleistet  werden  kann. 
Znnftcbst  den  S.  353  mitgeteilten  Fall  121. 

Der  Rranke  kam  1892  mit  alien  Zeichen  eines  sehwerBten  Diabetes 
and  einem  Gewichte  von  49  kg  in  Behandlang.  In  den  ersten  Tagen  bei 
streDger  Fleischdifit  and  einer  Orange  fiber  300  g  (!)  Zacker  per  Tag.  Der 
Znstand  besserte  sich  unler  stronger  Flebchdiilt  so,  daO  er  nan  bei  solcher 
zackerfrei  war.  Doch  dauerte  dies  nicht  lange;  nach  karzer  Abwesenheit  aas 
dem  Spitale  kam  er  noch  verschlechtert  zardck.  Er  warde  jetzt  bei  strengster, 
quantitati^  beschrlUikter  Fleischdifit  nicht  mehr  zackerfrei,  sondem  erst  nach 
Einschaltang  einer  24standigen  Hangerperiode.  Ala  Zeichen  der  Schwere  seiner 
StoffwechselstOning  bestand  schon  danials  eine  starke  Acidosb  (Ozybattersftare, 
Aceton  und  gesteigerle  NHg-Ausscheidung). 

Ich  glauble  damals  selbst  nicht,  dafi  der  Krankc  IHnger  als  aller- 
hOchslens  ein  halbes  bis  ein  Jahr  leben  wcrdc.  Er  lebte  aber  noch  5^/2  Jahre: 
fOnf  Jahre  hiell  er  in  gulem  Zustande  und  arbeitsf&hig  bei  seiner  reinen 
Fleisch-  und  Fetid iSt  aus,  fast  drei  Jahre  war  er  bei  solcher  so  gut  wie 
zuckerfrei.  Die  letzlen  2^ '2  Jahre  schied  er  auch  bei  dieser  oft  grOBere 
Zuckermengen  aus,  gclegentlich  Ober  2%  und  gcgen  30 — 40^  per  Tag. 
Der  Kranke  hat  allerdings  nach  dem  ersten  Austritt,  der  ihm  die  Ver- 
schlimmerung  brachte,  das  Spital  nicht  mehr  verlassen  und  zeichnete  sich 
durch  ungewijhnliche  Ausdauer  und  Zuveriassigkeit  aus,  erhebliche  DiSitfehler 
licfi  er  sich  auBer  in  der  letzten  Zeit  nur  sehr  sclten  zuschulden  kommen. 
Anfang  1897  zeigle  sich  zuerst,  daB  er  bei  reiner  Fettfleischdi^t  nicht  mehr 
im  StolTwechselgleichgewicht  zu  halten  war,  es  wurden  Zulagen  von  Kohle- 
hydrat  notwendig,  und  seitdera  ging  es  mit  ihm  bergab. 

Das  KSrpergewicht  des  Krankon  war  wahrend  der  „zuckerfreien**  Zeit 
bis  auf  65 /.V/  gesticgeii;  seitdem  er  wieder  mehr  Zucker  ausschied,  ging  es 
wicder  lierunler,  schlieBlich  auf  47V2^YA 

Fall  130.  Jakob  II.,  Ackerer,  18  Jahre.  Wurde  am  24.  November  1902 
in  die  Klinik  aufgenomraen.  Eltern  und  zwei  Briider  gesund.  Ein  driller 
Brudcr  (geb.  1881)  erkrankle  mit  16  Jahren  plOtzlich  an  Diabetes,  dem  er 
nach  vier  Monalen  orlag. 

II.  leidet  sell  vier  Wochen  an  Maltigkeit,  Durst  (ohne  vermehrlen 
Hunger),   vermehrlen  Harndrang,    so   daB   er   nachls   zum   Unnieren  auf- 
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stehen  mufi.  Stuhl  regelmSfiig.  Kein  Potus,  keine  Infeclio  luetica,  keine 
Anidrosis. 

2^/2  Wochen  vor  der  Aufnahme  wurde  draufien  4Vo  Zucker  festgestellt, 
der  bei  „strenger  DiSf  in  einigen  Tagen  auf  2*5%  herunterging. 

Stat.  25.  November  1902.  SchleimhSLate  etwas  anSmisch,  Gesichtsfarbe 
leicht  gerOtet.  Temporales  geschlllngelt  und  sichtbar  pulsierend.  AchselhOhlen, 
HohlhSnde  und  Fufisohlen  etwas  feucht.  Gesicht,  Beine  und  Rttcken  zeigen 
einige  Aknepusteln.  Defluvium  capillor. 

Puis  etwas  gespannt,  in  der  Frequenz  wecbselnd.  HerztOne  an  der  Basis 
etwas  akzentuiert,  an  der  Spitze  erster  Ton  paukend,  sehr  aufgeregt,  nicbts 
Abnormes. 

Leber  (iberschreitet  nicbt  den  Rippenbogen.  Auch  die  anderen  Organe 
und  das  Nervensystera  zeigen  keine  Besonderheiten.  Uber  den  Tod  des  Bruders 
und  weil  er  nun  selbst  sterben  werde,  hOehst  erregt. 

Urin :  2450  cm^,  sauer.  Spezifisches  Gewicht  1025.  Kein  Albumen. 
Zucker  3*3%,  in  toto  81  g,  Aceton  und  AcetessigsSure,  Reaktion  stark.  KOrper- 
gewicht  61'2k'g. 

Bei  einer  Kost  von  114  Eiweifi,  139  Fett,  52  Kohlebydrate  schied 
H.  112  g  Zucker  aus.  Aceton  und  AcetessigsSure  -f-  Als  in  den  folgenden 
Tagen  die  Kohlebydrate  auf  etwa  25  g  bescbrSnkt  wurden,  ging  die  Zucker- 
ausscheidung  nicht  unter  70  g  herunter,  dabei  steigerte  sich  aber  die  Acidose. 
Letztere  war  durch  Zulage  von  Koblehydraten  (150  g  Hafermehl  =  100  Kohle- 
bydrate) nicht  wieder  zu  vermindern,  wohl  aber  stieg  die  Zuckerausscheidung 
hiebei  auf  150 

Patient  bekam  seit  der  Aufnahme  10—25  Natronbikarbonat,  bis  der 
Urin  alkalisch  reagierte.  AuBerdem  wurde  vom  18.  Dezember  ab  ein  Versuch 
rait  kleinen  Opiumdosen  (3  X  0  03)  gemacht.  Beide  Mittel  wurden  bis  zum 
9.  Marz  1903  gereicht.  Unter  allmahlicher  Kohlehydratentziehung  sank  die 
Zuckerausscheidung  bis  zum  13.  Januar  1903  auf  87*5^,  jedoch  mit  starker 
Acidose  bei  einer  Ernahrung  von  164^  Eiweifi,  197  Fett  und  74^  Koble- 
hydraten, im  ganzen  2700  Bruttokalorien.  Nach  Einschaltung  eines  Hunger- 
lages  liefien  sich  die  Kohlebydrate  unter  geringcr  Abnahme  der  Aceton- 
reaktionen  weiter  entziehen.  Er  schied  am  26./27.  Januar  1903  27  g  Zucker 
aus,  bei  150  y  Eiweifi,  154^1  Fett  und  10^  Koblehydraten  (2000  Brutto- 
kalorien). KOrpergewicht  bd  bkg, 

Dieser  gtlnstige  Verlauf  wurde  dadurch  gestOrt,  dafi  dem  Patienten  am 
Vormiltag  des  27.  Januar  1903  infolge  eines  Versehens  seitens  der  Schwester 
anstatt  Sal.  Carol,  fact,  ein  EfiliJlTel  Kal.  chloric,  verabfolgt  wurde,  es  trat 
das  ganze  Bild  einer  schweren  Intoxikation  mit  starker  Hamoglobinurie  auf. 
Nach  geringen  Beschwerden  in  der  darauffolgenden  Nacht  wurde  Patient  am 
Morgen  des  28.  Januar  1903  cyanotisch,  hochgradig  kollabiert,  subikterisch 
angelroffen.  Urin  schwarzrot,  eiweifihaltig,  frei  von  Zylindern.  Neben  den 
Oxyhamoglobinstreifen  deuUiche  Verdunklung  des  Spektrums  im  Gelbrot 
(MethSmoglobin).  Blutbefund  ergab  nichts  Abnormes. 

Patient  tiberstand  die  Kali  chloricum-Vergiftung  merkwQrdig  gut,  nur 
die  Acidose  stieg  wahrend  der  Vergiftungstage,  trotz  Vermehrung  der  Kohle- 
bydrate in  der  Nahrung,  wohl  wegen  der  im  ganzen  sehr  weitgehenden 
Karenz  (12  Nettokalorien  per  Kilogramm  KOrpergewicht). 
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Therapie. 


Nachdem  die  Folgen  der  Vergiflung  (iberstanden  waren,  konoten  die 
Kohlehydrate  von  neuem,  allerdings  anier  Foribestand  geringer  Addose,  bis 
znm  20.  Februar  1903  vollstftndig  entzogen  werden,  and  es  gelang  dann 
endlich,  als  gleichzeitig  aach  die  abrigen  Nahrangsmittel  beschrfinkt  warden, 
die  Toleranz  bedeutend  za  heben. 

H.  war  Tom  24.  Febrnar  1903  ab  zaekerfrei  bei  ein«r  EmShrang  mil 
100^  Eiweifi  and  145^  Felt  (1700  Brattokalorien).  KOrpergewieht  BS  bkg. 
Die  Acidosereaktionen  im  Urin  schwanden  bald  daraaf  Tollstttndig.  Dieser 
Zastand  hielt  auch  an,  als  vom  10.  Mftrz  1903  ab  vorsichtig  Hilchzalagen 
gewUhrt  warden,  and  im  April  warden  neben  300^  Milch  60^  Brot  ohne 
Zaekeraasscheidang  vertragen.  Anfier  den  Zaiagen  blieb  die  Diftt  immer  die 
alte.  Das  KOrpergewicht  stieg  in  dieser  Zeit  aaf  lO'Okg. 

H.  warde  am  23.  Jani  1903  aas  der  Klinik  entlassen  and  war,  als  er 
sich  am  3.  Oktober  1903  wieder  vorstellle,  zaekerfrei.  Er  hat  w&hrend  des 
ganzen  Sommers  tttehtig  im  Felde  gearbeitet,  sich  aber  angeblich  sehr  ver- 
ntinftig  gehalten  and  seine  Nahrang  immer  „qaantitativ  eingerichtet'',  wie  er 
das  bier  in  der  Klinik  abschHtzen  gelemt  hatte.  Bier  hat  er  ganz  gemieden. 
Er  Yertrftgt  jetzt  bei  nicht  tlberm&fiiger  Em&hrang  mit  Eiweifi  and  Fett  100  g 
Brot,  ohne  Zncker  aaszascheiden. 

Am  29.  Febniar  1904  kam  er  wieder  in  Behandlang;  er  hatte  in  letzter 
Zeit  nicht  mehr  nach  Vorschrift  gelebt,  viel  Brot  gegessen.  Jetzt  bei  210  g 
Fleisch,  zwei  Eiern,  400  g  Gemtise  (10%  ^^tt),  300  g  Wein,  500  g  Bonillon, 
30^  Batter,  50^  Brot,  400^  Milch  (26  Kalorien  netto  per  Kilogramm, 
Kdrpergewicht  68*5  A:^)  86*4^  Zucker.  Starke  Acidose! 

Unlersuchung  der  Organe,  aach  Nervensystem,  keine  Anomalie. 

Die  Entzuckerung  ging  diesmal  sehr  schwer  vonstatten.  Es  bedarfle 
konsequenter  weitgehender  BeschrSnkung  mit  Unterernahrang,  urn  ein  lang- 
sames  Herunlergehen  des  Zuckers  auf  gegen  10  (/  per  Tag  zu  erzwingen. 
Dabei  slieg  die  von  Anfang  an  schon  sehr  slarke  Acidose  noch  gewaltig,  bis 
zu  29  (J  Oxybuttersaure  (nach  Magnus-Levy  bestimmt).  Erst  nach  einem  am 
24.  Marz  eingeschalteten  Hungertag  wurde  und  blieb  der  Urin  zuckerfrei 
und  auch  die  Acidose  wuide  sogleich  und  dann  dauernd  schwiLcher.  Vom 
1.  April  ab  waren  nur  noch  gelegentlich  und  ganz  schwach  AcetessigsSure- 
und  Acetonreaktion  nachweisbar.  Man  konnte  nun  allmSlhlich  wieder  mit 
Kohlehydratzulagen  vorgehen,  und  am  1.  Mai  war  H.  bei  60  g  Brot  und 
200  g  Milch  und  einer  Gcsamternahrung  von  28  Kalorien  zuckerfrei.  Sein 
KOrpergewicht,  welches  in  der  Zeit  dor  strengen  Beschriinkung  auf  62  X-^ 
heruntergegangen  war,  war  wieder  auf  65  ^'g  gestiegen.  Er  wurde  als  Warter 
auf  meinor  Klinik  angestellt  und  blieb  zuckerfrei  bis  zum  August,  dann 
stelUe  sich  allmahlich  wieder  Zucker  ein,  und  am  1.  November  schied  er 
wieder  42  </ Zucker  bei  (angeblich  I)  kohlehydnitfreier  Nahrung  mit  24  Netto- 
kalorien  aus.  KOrpergewicht  64  4 /v/.  Es  war  schon  eine  Diphtheria  faucium 
im  Spielc,  an  der  er  jetzt  schwer  erkrankte,  mit  hohem  Fieber  und  ge- 
waltiger  Sleigerung  der  Acidose;  er  ging  in  die  Heiraat,  wo  er  am  Tage 
nach  der  Ueimkehr  starb. 

Der  Fall  war  von  Anfang  an  ein  ganz  schwerer  mit  starker  Acidose; 
und  doch  gelang  eine  jahrelang  vorhaltende  Besserung  bis  zu  voll- 
standiger  Arbeilsfahigkeit. 
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3.  Die  Behandlung  der  leichten  Faile. 

Die  leichlen  Falle  bilden  in  der  Privalpraxis  die  ganz  iiberwiegende 
Mebrzahl. 

Es  handelt  sich  meist  um  aitere  Menschen  (jenseits  des  40.  Jahres), 
welche  den  besser  siluierlen  Klassen  der  Bevolkerung,  wenigstens  nicht 
der  aus  der  Hand  in  den  Mund  lebenden  „ArbeiterkIasse"  angehoren. 
Unler  30  Jahren  sind  diese  leichten  Falle  sellen,  doch  kommen  sie 
selbst  im  Kindesalter  vor. 

Man  hat  es  mil  Rilcksicht  auf  die  Therapie  fttr  zweckmSlfiig  befunden, 
die  „leichten  Falle  im  jagendiichen  Alter"  von  denen  im  hOheren 
Alter  zu  scheiden.  In  jenen  sei  grdfiere  Strenge  ndtig,  weil  der  Diabetes 
meist  schwer  werde;  sicher  besteht  diese  Gefahr  der  Krankheit  in  der  Jugend 
in  viel  h5herem  Mafie  wie  im  Alter,  und  es  ist  deshalb  in  der  Beurteilung 
soleh  anscheinend  leichter  Falle  im  jugendlichen  Alter  viel  grSfiere  Vorsicht 
geboten.  Die  meisten  dieser  sind  keine  leichten,  sondem  schwere  Falle 
im  Beginn,  und  ihre  progrediente  Natur  macht  sich  in  der  Kegel  sehr  schnell 
und  leider  oft  trotz  aller  Therapie  geltend,  so  dafi  dann  der  schwere 
Diabetes  klar  ist. 

In  den  leichten  Fallen  ist  in  der  Kegel  Abmagerung  noch  keines- 
wegs  eingetreten,  gar  nicht  selten  sind  die  Kranken  auffallend  gut 
genahrt,  und  es  sind  die  Komplikationen,  nicht  der  Diabetes  selbst,  die 
sie  zum  Arzte  fuhren. 

Die  Diurese  ist  meist  ziemlich  normal,  doch  auch  wohl  schon 
bedeutend  gesteigert,  bis  3000— 4000  em^,  der  Zuckergehalt  2— 3Vo, 
nicht  selten  auch  5—6%.  In  einzelnen  Fallen  findet  man  wohl  schon 
einen  sehr  hohen  Prozentgehalt,  so  habe  ich  selbst  8%  in  Fallen  gesehen 
(Fall  1 23),  die  von  Anfang  an  als  leichte  angesprochen  werden  muBten 
und  als  solche  verliefen.  Dabei  pflegt  dann  auch  krankhaft  gesteigertes 
Hunger-  und  Durstgefiihl  nicht  zu  fehlen.  Dann  handelt  es  sich  meist  um 
„akuten  Beginn"  oder  akute  Exacerbation  des  Leidens,  gewohnlich  von 
irgendeiner  Schadlichkeit,  die  den  Patienten  betroffen  hat,  abhangig. 

Die  Behandlung  der  leichten  Falle  von  Diabetes  melitus  stellt 
unter  alien  Umstanden,  das  heiBt  gleichgultig,  ob  der  Arzt  sich  seine 
Ziele  hoher  oder  niedriger  steckt,  ein  sehr  dankbares  Feld  dar.  Selbst 
bei  maBig  strengem  Kegime  und  ohne  den  Kranken  zuckerfrei  zu 
machen,  gelingt  es,  diesen  bei  gutem  Zustande  zu  erhalten.  Wenn  auch 
anfangs  nur  vorubergehend,  spater  dauernd  kleine  Zuckermengen  im 
Urin  bleiben,  so  glauben  beide,  Arzt  und  Patient,  dem  keine  groBe  Be- 
deutung  beilegen  zu  sollen. 

Gerade  die  Leichtigkeit,  die  Bequemlichkeit  fiir  beide  Beteiligten, 
mit  der  dies  erreicht  wird,  ist  wohl  hie  und  da  schuld  daran,  daB  sich 
der  Arzt  in  der  Behandlung  weitere  Ziele  gar  nicht  steckt.  Sehr  mit 
Dnrecht,  denn  einerseits  gelingt  es  in  manchem  dieser  Falle,  durch 
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estrgjscberes  Verfabren  eine  Besserang  berbeOHBNi,  welchi 
im  Hail  ting  genantit  werden  kaim:  Heilang  nntmichrankuii^/ 
dia  alten  In^;  m  gelingl,  dee  Erankea  so  welt  zu  brtngen, 
4a$  wma  8»x0mmimA  iijedor«  won  aaeh  niebt  aabeadirtakte,  docb 
bedetifende  Menken  von  Kohlehydralen  bewail igen  kann.  daf3  er  Lei 
aiMr  M&brung,  die  den  Bedurfnisseti  und  berechtigteo  Wiinscheo  durdi- 
mm  getiQgl,  jibreteiig  dAbM^  ohneSadrer  ftossoadeideiu  Atiderdi^ 
seils  Bber  mud  unlet  den  Fallen^  die  zunachsl  tier  Jeiehten  Fora 
iMiifehfireil  scbelnen,  aueh  solche,  die  gar  nicbE  so  leteht  sind 
Kuiidiiii  inaii  tie  Itngere  Zeit  leicht  genommen  und  hingehaJten  bal| 
ftflgt  d{e  GlTkoenrie  an,  starker  zn  werden,  und  jetzt  stellt  sicb  heff«ii% 
daQ  file  niif  noch  schiver  dauernd  zuckerfrei  zu  halten  sind.  Wenn  es 
daon  soweil  gekommen  ist,  wird  man  sich  docb  die  Frage  varlegen 
ffOiimp  ob  dieie  flble  Eniwickfang  nkkt  ivdk  reebUeiilge 
strengere  Bebftadl^ax  bfttte  ?erniieden  vwdea  konnen.  Die  Fille 
der  Art,  dte  toll  aetbsl  geseheii  babe,  wnxm  alles  solcbe,  in  dene 
dic^  Kritnkheit  sebr  lange  zu  milde  Jb^hjjijji 
J|ber<Ml!!4  jahrehuig  mtt  einer  ^geringfi 
die  Krankbeit  war  inveteriert 

In  der  gans  Qberwi^nden  Mdirzabl  der  leiebten  F&Ue  gelingt  es 
sebr  leicht,  den  Drin  zack^rrei  za  machen;  man  gdangt  bei  Imcbter 
Fleiscbdiftt,  obne  aacb  nor  TorOba^ehend  das  Brot  voIistSndig  be- 
seitigen  zu  mQssen,  zum  Ziele.  Dabei  pflegt  der  Kranke  unter  der  Be- 
handlung  in  keiner  Weise  zu  leiden,  wenn  er  aueh  an  Gewicht  ver- 
iiert  Die  Gewichtsabnahme  geht  naturlieh  in  vielen  Fallen  sehr  weit. 
Wie  ware  das  bei  starken  Essern  und  Trinkern  von  100  kg  Gewicht 
und  daruber  anders  zu  erwarten,  wenn  man  ihnen  das  reichlich  ge- 
no^ne  Bier  versagen  und  jedes  UbermaB  in  der  Ernahrung  verbieten 
mufi?  Den  meisten  Diabetischen  dieser  Art  wurde,  aueh  wenn  kein 
Diabetes  vorlSge,  wegen  der  komplizierenden  Giebt,  Arteriosklerose,  Leber- 
krankheiten  oder  der  Adipositat  als  solcher  eine  Nahrungsbeschrankung 
zu  empfehlen  sein,  und  die  Reduklion  ibres  Gewichtes  stellt  unter  solchen 
CnisUlnden  an  und  fur  sich  eine  Aufgabe  der  Therapie  dar. 

1st  der  Kranke  einige  Tage,  besser  Wochen,  zuckerfrei,  so  mag 
man  ihm  Zulagini  von  Fleisch,  Brot,  Kase,  GemClse,  Milch,  Fruchten 
gtnvjihren,  wie  sie  seinen  Wunschen  und  Neigungen  entsprechen.  Tritt 
wiodor  Zuckor  auf,  dann  soil  man  wieder  zur  slrengeren  Diat  zuruck- 
gi^hon^  uiM  wit\lcr>  nachdem  der  Crin  zuckerfrei  geworden,  vorsichtiger 
«ls  das  orstomal,  mil  der  Zulage  vorzugehen, 

Mnn  \vir\i  oft  orstaunt  sein,  wieviel  Freibeit  man  dem  Kranken 
U\U\  ^K^wUhtKHX  darf;  die  ganze  Beschrtokong  pfl^t,  soweit  es  sich  um 
wirklioh  sohwor  ontbohriiche  Nahnmgsmittel  liandelt,  bald  auf  den  ein- 
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geschrankten  GenuB  von  Brol  herauszukommen.  Kartoffein,  Riiben, 
Mehlspeisen  und  gar  siifie  Speisen  und  Bier  bleiben  allerdings  immer 
gefahrliche  Leckerbissen.  Hauptsache  ist,  daB  der  Kranke  unter  dem 
Bann  der  quantitativen  BeschrSlnkung  bleibt,  daB  er  weiB,  wie- 
viel  er  iBt  und  Irinkt,  dann  wird  von  diesen  Kranken,  welche  bald 
lernen,  welcbe  uble  Konsequenz  jeder  ExzeB  fiir  sie  hat,  das  ^.Zuviel" 
und  auch  das  Zuviel  in  der  Fleischnahrung  von  selbst  gemieden.  Damil 
ist  nicht  gemeint,  daB  der  Kranke  sich  fortgesetzt  seine  Nahrung  ab- 
zuwagen  oder  abzumessen  babe,  es  genugt,  daB  er  dies  einige  Zeit 
durchfiihre,  um  sein  AugenmaB  zu  scharfen ;  dann  jjeniigt  die  Schatzung 
durcb  dieses.  Es  ist  ferner  selbstverstandlich,  daB  Uberschreilungen  des 
erlaublen  KostmaBes  im  einzelnen  und  im  ganzen  vorkommen;  sie 
sollen  solchem  Diabetischen  gem  gegonnt  sein.  Der  Kranke,  der  ge- 
wohnt  ist,  in  dieser  Weise  seine  Nahrung  quantitativ  zu  schatzen,  lernt 
es  leieht,  das,  was  er  heute  „zu  viel  getan",  morgen  wieder  einzubringen. 

Allgemeine  Angaben  uber  die  Mengen,  welche  von  den  gefahr- 
licheren  Nahrungs-  und  GenuBmitteln  zu  gewahren  sind,  kann  man  nicht 
machen;  man  soli  eben  den  Urin  zuckerfrei  hallen  und  mag  geben,  was 
unter  dieser  Voraussetzung  vertragen  wird,  immer  aber  MaB  halten! 

Die  fortgesetzte  Kontrolle  des  Drins  ist  unerlaBliche  Bedingung;  an- 
fangs  soli  er  mindeslens  alle  acht  Tage  einmal  untersucht  werden,  beim 
bewahrten  Diabetiker  geniigt  eine  vierwochentlich  einmal  vorgenommene 
Untersuchung.  Wenn  dann  einmal  wieder  Zucker  erscheint,  sind  Ein- 
schrankungen,  die  ihn  wieder  verschwinden  machen,  selbstverstandlich. 
Fur  die  Falle,  die  sich  mit  ihrer  Ernahrung  an  der  Grenze  ihrer 
Toleranz  halten,  ist  dringend  einmal  wochentlich  ein  Kohlehydratfasttag, 
noch  besser  ein  „Gemusetag"  mit  Enthaltung  von  Kohlehydrat  und  von 
EiweiBkost  zu  empfehlen.  Mit  der  Zeit  erlangt,  wie  schon  wiederholt 
gesagt,  die  Fahigkeit,  Zucker  zu  konsumieren,  bei  manchem  Patienten 
wieder  eine  sehr  erfreuliche  Hohe.  DaB  sie  aber  jemals  wieder  fiir 
immer  zur  Norm  kam,  kann  ich  aus  meiner  Erfahrung  nicht  be- 
haupten.  Vielmehr  weiB  ich,  daB  der  Zucker  sich  nach  gar  zu  laxer 
Handhabung  der  Diat  wieder  zeigen  kann,  nachdem  er  Jahre  hindurch 
bei  sehr  „freier^  Ernahrung  gefehlt  hatte,  vergl.  bei  Pflege  des  Diabetischen. 

Bei  den  Kranken  pflegt  man  erheblichem  Widerstand,  das  heiBt 
enlschiedener  Abneigung  gegen  die  Durchfuhrung  der  (strengeren)  Be- 
handlungsweise,  der  ich  bier  das  Wort  rede,  nur  dann  zu  begegnen, 
wenn  ihre  eigene  „Bildung"  oder  „Erfahrung"  oder  das  Urteil  einer 
milder  denkenden  Autoritat  mitspricht.  Im  Beginne  der  Behandlung 
stellt  die  strengere  Behandlung  allerdings  etwas  weitergehende  Anspriiche 
an  die  Entsagungsfahigkeit  und  Energie  des  Kranken  und  des  Arztes. 
Die  Plage  aber,  der  der  Kranke  sich  unterziehen  muB,  hat  bald  ein 


Eaide.  desin  umA  kiaxer  Zeit  erlanbt  die  gestiikte  Toletanz  die  welt- 
fcbeodstn  Freibeiten,  und  ae  irird  radilieh  Terfohen  dnrdi  das 
iaenditigie  Gefnfal  der  gr5£eren  Sicherheit,  weldies  dem  Knnkeo 
dss  BeiraStsein  gerrihrL  frei  Ton  Zacker  zo  sein. 

i>  AnSer  der  Ditt  k<»DB»eD  filr  die  snnploiDiliaciie  Behandhing 
des  DiibeCes  sodi  folgende  Encheiresen  in  Belndit: 

DotA  llnskeltttigkeit  kBsn  die  Zocfannssdieidiiiig  bttm  Dia- 
bel39d>exi  benbgesetzt  verden.  XadideB  bereils  Boachardat  mid 
Tronssean^l  dies  angcgebca,  haben  Kala,^  Zioiiner')  and  t.  H  ering^) 
den  Bevns  daiSr  erbncht  t.  llering  sah  ihren  gdnsligen  Bnflnfi  in 
keinem  Falle  fehlen^  vihrend  Kfilc  beohaditete,  dafi  bei  einigen  Dia- 
betiscfaen  der  Erfolg  fehlte  oder  sogar  imginstig  war;  ebenao  ftuBert 
aci  Zimmer.  and  ich  mofi  ifanen  dorduos  befeUnunen.  In  ein  gUuizen- 
des  lidit  ist  die  lloskeltitigkeit  dordi  £e  Ailieilen  von  H ohr  and 
Heinsfaeimer  geseU,  die  andi  beua  pantoeasiinen  Hnnde  eine  be- 
dnttHide  Hetal^etiang  der  Znekeraiisscteidaijc  dardi  soldie  erzielten. 
Der  Grand  far  ibm  gdnstigen  Elnfiofi  xst  sribstvwdindlidi  in  der  ge- 
ste^gerten  KoMefci  dratteiiaennang  im  Hnskel  xa  sndien. 

Es  enpfeblea  sidi  llaskelfibangen  aller  Ait:  Spad^engeben. 
ReitfSL  Jagen^  Kegehu  Raderau  Lan-Tenais,  Hantelnj  Tamen  and  am 
bestaD  Tohl  BcftisOttgen  fur  jedea  Dxabedscben,  der  es  noch  leisten 
k&rn,  Tcr  al-em  Daturlicii  far  Fil>,  in  denen  noch  nicht  zu  weil 
rii:w:c-irj:r  ZiTkuIsi-onssion:ii*?en  Amrrir^skl^rose  etci  im  Spiele  sind; 
12  ic=  Filler:      ser  Ar»  is:  die  WlrknEi:  nicit  cor  eine  symptomatische. 

Wtwr-wlvii  tr5  rsch  Kuli'  nnd  t.  Merings  UntersuchungeD^ 
dsi  die  I  rurce::  unni:::err^  nach  der?.  etwaiiea  Genosse  der  Kohle- 
hyirsie  T::r:ejT:rzi=:>es  iLEi  e:«  iTri  S^nnden  fortgesetzt  werden. 
A-ji  die  Jl;:5^ieliiu*ie;l:  eiren  i?eT:sa»en  Grad  von  Energie  er- 

reiLhei::  Spai:-ereiia?rb«  ini  "a::r5aL=>rn  Temro  wirkt  weniger  sicher 
w.r  e.n  aiistrer^rrier  tc::  e-HLCfr  Scan  den  a.  s.  f.  Ihr  gunstiger 

L-rizil  5:v;i:  iinn  :::ir  -aiireni  der  S^onden  der  Moskei- 

ar;-f::  iv-irzi,  s-rnie-rr.  kizn  diese  trerdaafm.  So  findet  sich  in  einem 
Vr.'^^i.he  V.  Mer,zf>  :z  der  dec::  Taje  zu:  Moskelanslrengang  folgen- 
der  ^.r^irrc:!:  e:-e  ercerlijie  Vegrr'nierang  der  Zackeraos- 

s-viie-i-r^:  i?r'i?rzrr»rr  de::  Ni:i::ec  zAji  Kr^eauxa. 

7:.  .**t1^  k--:     Itts-         rtt*^  I:»r!MiiTc::  t:c  Ctlzamrn.  Bd.  11,  S.  746. 
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Unter  alien  Umstanden  aber  muB  der  Erfolg  kontrolliert  werden, 
und  man  hiite  sich,  die  Anslrengung  zu  fiberlreiben,  denn  zweifels- 
ohne  wirken  bei  manchen  Diabetischen  kdrperliche  Strapazen 
sebr  ungunstig;  es  scheint  einzelne  Falle  zu  geben,  in  denen  im 
Gegenteil  sich  eine  Ruhekur  nutzlich  erweist.  Einen  solchen  Fall  be- 
schreibt  Vandamme  (Policlinique,  1903.  Original  mir  leider  nicht  zu- 
gangig). 

Stall  der  akliven  Muskelbelllligung  hal  man  aach  die  Massage 
mil  Erfolg  angewendel.  Zimmer  und  dann  Finkler  (auf  dem  Kongresse 
fur  innere  Medizin,  1886)  haben  sich  sehr  warm  fur  sie  ausgesprochen. 
Finkler  sah  Irotz  reichlichem  Brot-  und  Biergenufi  auch  bei  Schwer- 
diabelischen  die  Zuckerausscheidung  herunlergehen,  in  einem  Falle 
sogar  verschwinden!  Genauere  Angaben  fehlen! 

Um  die  Oxydalion  und  dadurch  die  Zuckerzerselzung  zu  sleigern, 
balman  die  Kranken  Sauersloff  inhalieren  lassen.  Auch  von  diesem 
wohl  wenig  versprechenden  Verfahren  hal  B6renger-F6rand^)  gulen 
Erfolg  gehabl. 

Zu  vergessen  isl  nichl,  daS  alle  derarligen  Unlernehmungen  den 
ganzen  Menschen  und  durch  die  ^Slimmung^  auch  das  Nervensyslem 
beeinflussen.  Zerslreuung  und  Anregung  sind  gerade  beim  Dia- 
belischen sehr  wirksam,  und  ihr  gunstiger  EinfluB  sprichl  sich  oft  sofort 
in  der  Verminderung  der  Glykosurie  aus.  Dies  gill  auch  fiir  die  Erfolge 
der  Muskellaligkeil;  man  darf  den  „anregenden  EinfluB"  der  Spazier- 
gange  elc.  nichl  unlerschaizen.  Unendlich  viele  Erfolge  werden,  wenn 
man  sic  uberhaupl  ernsl  nehmen  darf,  nur  so  verstfindlich,  so  die  von 
Massy^)  durch  slalische  Eleklrizilal  erziellen. 

cj  Die  medikamenlose  Behandlung.  Die  Zahl  der  empfohlenen 
Millel  isl  Legion,  und  fiir  ihre  Mehrzahl  fehll  es  nichl  an  „Belegen", 
das  heiBt  man  sah  unler  dem  Gebrauch  der  betreffenden  Droge  die 
Zuckerausscheidung  herunlergehen.  Doch  gibl  es  meiner  Kennlnis 
der  Dinge  nach  kein  einziges  Medikamenl  auBer  dem  Opium,  welches 
einigermaBen  zuverlassig  eine  giinslige  Wirkung  auf  die  Glykosurie 
ausubt.  Die  angeblich  durch  die  zahlreichen  anderen  Millel  erreichlen 
Erfolge  beruhen  ofl  ganz  oder  zum  Teil  darauf,  dafi  enlweder  unler 
dem  Gebrauch  der  belreffenden  Medikamente  die  Nahrungseinnahme 
(der  Hunger)  beschr^nkl  oder  die  Darmresorplion  geslorl  wird, 
Oder  daB  gleichzeilig  mil  dem  Millel  eine  Regelung  der  Difil 


»)  B6renger-F6rand,  Bulletin  therapeut.,  tome  LXVII,  1864. 

')  Massy,  Journ.  dc  m^decine  de  Bordeaux,  1898.  Zentralblatt  f.  innere  Med.,  1898« 

Naunyn,  Diabetes  melitas.  28 
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inszeniert  wird,  oder  dadurch.  daB  der  Gesamtzustand  des  Kranken 
Oder  die  dem  Diabetes  zuCTunde  liegende  Krankheit  (der  Leber,  des 
Zirkulalionsapparates.  des  Xervensyslems)  gonstig  beeinflafit  wird.  Man 
iDu£  au£ierdem,  wie  eben  ausffefuhrl.  imnier  mil  der  Stimmung  des  Dia- 
betiscben  —  den  Imponderabilien  —  rechnen  und  konnte  sich  wohl 
nicht  ear  sebr  wnndem.  wenn  suggestive  Beeinflussung,  wie  man  das 
beutzutace  nennt.  auch  ohne  weitere  .MitteP  einen  gunstigen  EinfluB 
auf  die  FunklionsstOrung  zeigen  sollte. 

Ich  bin.  wie  sohon  gesagt,  nach  emster  PruFung.  der  ich  die 
meisten  dieser  Mitlel  unterzocen  hab»e,  und  nach  dem,  was  in  der  — 

Lileratur  iiber  sie  vorliegt,  cenoticl,  die  gegen  Diabetes  empfohlenen  ^ 

inneren  Mittel  aulier  dem  Opium  als  in  ihrer  Wirkung  unsieher,  unzu  

Terlissig  oder  wirkungslos  zu  bezeichnen  und  vor  zu  eifrigen  Versuehen^B 
roit  ihnen  zu  warnen.  denn  solche  Versuche  fuhren  gar  ieicht  dahin-—  , 
daB  das  verabsaumt  oder  mil  zu  geringer  Energie  gehandhabt  wird,  wa  ) 


emsiJich  allein  Aussioht  versprieht,  das  isl  eine  energische  diatetischF=^ 
Bebaiidlunii:  man  sollie  sioh  darauf  beschranken,  es  da  mil  jenen  zi —  i 
rersuehen,  wo  diese  einmal  durchaus  nieht  mehr  vorwarls  will,  ode^KJ 
wo  man  sie  hat  aufgeben  oder  vertaeen  mussen.  Auf  die  Dauer  ha~  — t 
sich  auch  keines  von  alien  ;enen  Mitteln  auSer  dem  Opium  und  seiner^^i 
Alkaloiden  in  der  Praxis  gehahen. 

S*. hl:eJ*:ob  g:!:  fTir  a!!e  dlese  Meiikamente,  das  Opium  nich 
su>£e>v  r.'.  .^55e::.  :r.re  Wirkur.i:  wer.igstens  in  schwererei^^ 

y  A- . t  r.  I    -  r. :i v."  r. z u . Lissor.  i  o ii . r r. *. ,  >  j 

•.\.Ts  ./r.  t.r.  ::rru:.:vrj:er.t::  .:cr  G'yx.sure  dureb  das  Mitlel  bewirk^:^^^ 
w  :i.         r.i.  r:,       \^  e  Li.  w;  ivr  ^Iri.he  Elrfoli:  dureb  dialeli>cb^ 
?r:hA::.:..:r^  vr.ie  :  r.rer        >[:::e'.  :: reriauernden Besserun^.  ^ 

irr  T.l-::.i:.--  :v.  I'tfr  K.\/.  von  Kaufmann,  in  den^r"^ 

ailTr-.::.:^  v.::o  >;./r.r  i::r:::  As:        t:::r*.:  zu  se::^  scheinl.  sleht  iranz 


Sieicenine  der  Dosis  erforder  * — ^- 
:es:en  Falle.  das  heiBt  da,  wc^ 


■.er.  :  ■.ver. 


.Lmr.ne"  ciobl  zu  nabe  zi^ 
t   .■.ir.>r.:r.er.  tber  die  Anlidiabetici^ 
\..\.-:::  A::r::eri    von  Kratscbmer"^^- 

'a  r\U"^sl:s:i:ke:;  der  Miltel  ir 
:  I.-i  Kesu'.iate  bei  de' 

.  ...  :::s  ktir.es weirs  veKLliremeinei 


1^ 


i:e  man  von  eineir 
•jrer'iliJiob.  da^  lor 


Opium. 
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etwas  ausfiihrlicher  auf  die  wichtigsten  alteren  and  die  neueren  Heil- 
mittel  gegen  Diabetes  eingehe.^) 

Opium  scheint  durch  Pelham  Warren^)  1812  in  die  Therapie 
des  Diabetes  eingebQrgert  zu  sein.  Es  darf  als  sicher  gelten,  daB  es  bei 
gleicher Nahrungsaufnahme  dieZuckerausscheidung  vermindert  (Naunyn- 
RieB,'')  Pavy,*)  Kratschmer,^)  Kretschy,«)  v.  Mering^).  Richter 
zeigte,  daB  es  die  experimentelle  Diuretinglykosurie  der  Kaninchen  er- 
heblich  herabsetzt.  Seine  Wirkung  beim  Mensehen  beruht  nicht  auf 
Storung  der  Nahrungsresorption;  denn  die  Kranken  nehmen  dabei 
mehr  als  ohne  Opium  an  Gewicht  zu,  wie  ich  es  selbst  beobachtet 
babe.  Ich  schlieBe  mich  denen  an,  welche  das  Mittel  empfehlen. 
Als  solche  sind,  neben  dem  sehr  beach tenswerten  Rollo,  aus  neuerer  Zeit 
besonders  Pavy,  v.  Frerichs,  v.  Mering,  Kaufmann^)  (v.  Noorden) 
zu  nennen.  Ich  gestehe  offen  ein,  daB  es  viel  weniger  die  positiven 
Ergebnisse  mehr  minder  exakter  Einzelversuche  als  die  iiber- 
einstimmenden  Erfahrungen  zahlreicher  urteilsffihiger  Be- 
obachter  sind,  welche  mich  bestimmen. 

In  den  ttberscbbaren  Fallen  meiner  Beobachtang  betrug  da,  wo  wegen 
beschr^nkter  Nahrungseinnahme  die  Zuckerausscheidung  nicht  bedeutend,  meist 
nicht  ttber  2%  war,  die  weitere  Herabsetzung  dieser  durch  das  Opium  weniger 
als  1%,  in  einigen  Fallen  von  Glykosurie  mit  nur  wenigen  Promille  schwand 
die  Zuckerausscheidung  vOllig.  Bei  starker  Zuckerausscheidung  sah  ich  (mit 
Riefi)  ebenso  wie  Kratschmcr  und  v.  Mering  in  einzelnen  Versuchen 
recht  bedeutendc  Erfolge.  Die  Wirkung  des  Mittels  ist  aber  keine  sichere 
und,  worauf  schon  v.  Frerichs  aufmerksam  macht,  hSufig  keine  dauernde, 
das  heiBt  sie  lUBt  meist  nach,  w^hrend  das  Mittel  noch  gebraucht  wird.  Wenn 
das  Mittel  dann  ausgesetzt  wird,  sieht  man  nicht  sellen  die  Zuckerausscheidung 
wieder  erheblich  steigen.  Wird  es  spater  von  neuem  verordnet,  so  kann  es 
seine  gute  Wirkung  von  neuem  ^uBern.  Man  darf  das  Opium  nicht  in  zu 
geringer  Gabe  geben;  0*3  Extractum  opii  per  Tag  dtlrfte  als  die  gebr&uch- 
liche  Dosis  zu  bezeichnen  sein.^) 

1)  Weitere  Literaturangaben  finden  sich  bei  F  Orb  ringer,  Deutsches  Archiv  fQr 
klin.  Medizin,  Bd.  XXI,  S.  469. 

*)  Warren,  Medical  transactions  of  the  College  of  physicians,  vol.  IV. 

Naunyn-RieC,  Ober  Hamsaureausscheidung.  Reichert  und  Dubois'  Archiv, 
1863,  S.  413,  4U. 

*)  Pavy,  Guy's  hospital  reports,  voL  XV. 

^)  Kratschmer,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1871,  und  Wiener  Akademieberichte, 
Bd.  LXIX,  1874. 

«)  Kretschy,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1874. 

v.  Mering,  Penzold  und  Stintzings  Handbuch  u.  Lehrbuch  der  inneren  Medizin. 
»)  Kaufmann,  Zeitschr.  fOr  klin.  Medizin,  Bd.  48. 

Man  kann,  namentlich  in  Fallen  mit  starker  Diurese,  viel  weiter  steigen,  und 
Xaunyn  und  RieC  und  Kratschmer  sahen  in  schweren  Fallen  die  energischere 
Wirkung  auf  die  Zuckerausscheidung  erst  bei  ganz  groCen  Dosen,  erstere  bei  2—Sg 
Opium  =  20—30  g  Tinct.  simpl.  oder  crocata,  Ictzterer  bei  Qber  1  g  Extractum  opii. 

28* 


In  einigen  F&Ueii  war  ea  offenbar  die  fimdijfwte  H^ilauig 
des  Opioins  auf  das  krankbaft  erregto  Nmensfrtraii  dpndi  weldie 
seine  Wirkong  vermittelt  worde.  Einen  solehen  Fall  eoMdlr.  Frerieba:^) 
Er  behandelte  einen  BOrsenspekolanten,  weldier  dnrdi  Cteatfttsaffekte 
infolge  Ton  Geldverlosten  scUaf los  and  dmbetisoii  wnrde,  mil  Opiaton^ 
Der  Schlaf  kehrte  wieder,  and  nach  xehn  Xagen  verlor  mik  jede 
Spar  von  Zaoker,  aach  bei  freier  DiiL  Der  Mann  bli^  geMmd,  bis 
nacb  Jahresfrist  dieselben  Gematsbewegongen  dneii  RttekhU  hwbel- 
fftbrten. 

Wer  die  aberraschende  Wixkang  des  Opioms  bei  schweren  De* 
pressionszastfinden  kennt,  wird  an  derartige  Erfolge  beim  ^n^nrdaen 
Diabetes**  gern  glanben.  Docb  babe  ich  seine  gOnstige  Wirining  anidi 
in  Fallen  von  „reinem"  Diabetes  Ofters  recht  zaveriS^g  naehweisen 
kOnnen. 

Bromkalinm  (von  Begbie^  empfoblen)  fanden  Ebstein  and 
Mailer^  wirkangslos.  Kanfmann  teilt  aber  folgend(»i  Fall  mit,  den 
ich  (weil  er  von  v.  Noorden  herrBhrt)  bier  anfllhre. 

Fabrikant  Schwere  Nearastbenie.  Sohlaflosigkeit,  Prikordialangst,  Kopf- 
dmek,  Rflckenschmerzen.  Bei  freier  Kost,  aber  Zackerenthaltong,  font  tSglieh 
in  einzelnen  Haniportionen  bis  0*5%  Zncker.    WXhrend  vi^wOchentliehem 

Gebrauch  von  Bromkalium  (4  g  per  Tag)  Bessernng  der  nervOsen  Symptome, 
Schlaf  ausgezeichnct.  Vom  vierten  Tage  der  Bromkaliumbehandlung  ab  bei  tlLg- 
lich  mebrmaliger  Untersuchung  nie  mehr  Zucker.  Nach  einem  halben  Jahre 
unter  Verschlimmerung  der  DervOsen  Symplome  wieder  Glykosurie,  die  durch 
Bromkaliumbehandlung  nur  vermindcrt,  nicht  beseitigt  wurde. 

Steffan,  nach  Kaufmann  zitiert,  sah  bei  8  g  Bromkalium  Vermehrung  einer 
alimentftren  Glykosurie. 

Ahnlich  durfte  es  mil  dem  Chinin  stehen;  Ebstein  und  Miiller 
fanden  es  wirkungslos  —  doch  ist  es  ja  bei  manchen  „Nerv6sen"  von 
guter  Wirkung. 

Die  Empfehlung  desArsenik  stammt  von  Berndt,  Wanderlich, 
Trousseau.  Der  letzte,  der  fQr  das  Mittel  eintrat,  dQrfle  Leube*) 
gewesen  sein.  Kretschy,  Kratschmer  und  Kiilz,^)  Furbringer, 
Le  CO  rob  6  haben  es  auf  Grund  mehr  minder  exakter  Untersuchungen 
fiir  wirkungslos  erkiart.  Mayer  und  Kaufmann  (s.  bei  diesem)  sahen 

»)  Diabetes,  S.  262. 

Begbie,  Edinburgh  medical  Journal,  1866,  nach  Lecorch^  zitiert. 

Ebstein  und  MQller,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1873,  Nr.  19. 
*)  Leu  be,  Deutsches  Archiv  fQr  klin.  Medizin,  Bd.  V,  S.  377. 
^)  KQlz,  Beitrage,  Bd.  I,  S.  81. 
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gute  Wirkung  vom  Sublimat  bei  leichten  Fallen  (5 — 10  fng  dreimal 
taglich). 

Uransalze  (s.  bei  Kaufmann)  haben  sich  nicht  bew^hrt. 
Kalksalze  (ebenda)  ebensowenig.    Doch  ist  das  Karbonat  als 
Stomaehicum  und  gegen  die  Acidose  brauchbar  (Eierschalen  etc.). 

Zur  Empfehlung  des  Ammoniak  sich  auf  die  von  Adamkiewicz 
herriihrende  Begrundung  zu  bezieben,  sollte  man  unterlassen!  Es  hat 
sich  nirgends  bew^hrt. 

Kreosot  wurde  schon  lange  beim  Diabetes  angewendet;  fiir  die 
Karbolsfiure  (Phenol)  traten  zuerst  Habershon,^)  dann  nachdruck- 
lich  Ebstein  und  Miiller  ein.  Sie  sahen  bei  gemischter  Diat  in  mehreren 
Fallen  auf  Tagesdosen  von  0-3— 0*5  g  reiner  Karbolsaure  bedeutende 
Zuckerausscheidung  heruntergehen  oder  sogar  schwinden,  in  anderen 
blieb  sie  wirkungslos.  Die  gUnstige  Wirkung  wurde  dann  noch  von 
mehreren  Seiten  bestatigt,  und  noch  1887  vertritt  Ebstein^)  das  Mittel. 
Trotzdem  hat  es  sich  nicht  halten  konnen;  v.  Mering  spricht  sich  ganz 
entschieden  dagegen  aus. 

Natronsalicylat  istebenfalls  von  Ebstein  und  Mull erempfohlen. 
Es  muB  in  sehr  groBen  Dosen  von  5—10  g  in  24  Stunden  gegeben 
werden.  Hoffmann,  auf  den  sich  Ebstein  beruft,  hat  sich  18868)  fur 
das  Mittel  ausgesprochen,  spater  aber*)  erwahnt  Hoffmann  seiner  nur 
noch  als  Mittel  gegen  Neuralgien  und  Dyspepsie  der  Diabetischen. 

In  so  groBen  Dosen,  wie  Ebstein  und  Miiller  zuerst  empfahlen, 
ist  Natronsalicylat  jedenfalls  sehr  gefShrlich.  Quincke^)  sah  bei 
Diabetischen  einmal  nach  34  g  in  drei  Tagen  tSdliche  und  mehrmals 
nach  ahnlichen  Dosen  gefslhrliche  Vergiftung.  Auch  dieses  Mittel  durfte, 
auBer  gegen  Neuralgien  und  Pruritus,  gegen  die  es  mir  das  Beste 
geleistet  hat,  beim  Diabetes  kaum  noch  viel  Verwendung  finden. 
v.  Frerichs  und  v.  Mering  sprechen  sich  sehr  bestimmt  fur  seine 
Wirkungslosigkeit  aus.  Empfehlenswerte  Dosis  3 — 4mal  taglich  1*0. 

Aspirin  sah  Williamson^)  bei  leichten  Fallen  fast  immer  erfolg- 
reich,  bei  schweren  Fallen  ist  es  erfolglos  (Dosis  3 — 4mal  taglich  0*5). 
Ihn  bestatigt  Kaufmann  an  dem  Material  Noordens  (Dosis  3 — 4mal 
laglich  10).  Beide  stimmen  darin  iiberein,  daB  es  gut  vertragen  wird. 


^)  Habershon,  Guy's  hospital  reports,  1870,  p.  535. 
2)  Ebstein,  Zuckerhamruhr,  S.  213. 
')  Hoffmann,  KongreC  far  innere  Medizin,  1886. 
*)  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten,  S.  333. 
^)  Quincke,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1892,  Nr.  47. 
Williamson,  British  med.  Journal,  1902,  Dec.  27. 
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Salol  wurde  von  Xicolaier,^)  Zaudy,^)  Teschemacher')  warm 
empfohlen,  als  gut  vertragliches  Salizylsaure-Phenolpraparat  durfte  es 
die  Rolle  dieser  za  spielen  haben,  wie  Kaufmann  bemerkt. 

Das  Antipyrin  ist  von  G.  See,*)  der  dureh  das  Mittel  bei  Honden 
mit  experimenteller  Phlorizinglykosurie  eine  Vermindemng  der  Zacker- 
ansscheidung  erzielte,  und  durch  Lepine,*)  Dujardin-Beaumetz/^j 
Panas^j  und  Robin"^)  in  die  Therapie  des  Diabetes  eingefuhrt, 
V.  Mering  fand  es  wirkungslos,  Kaufmann  ^nicht  ermutigend*.  In 
Frankreich  scheint  es  noeh  immer  eine  Rolle  zu  spielen.  Ich  babe  keine 
gute  Wirkung  davon  gesehen. 

Dureh  Chloralhydrat  wurde,  wie  Eckhard^)  fand,  in  manchen 
Formen  von  experimentellem  Diabetes  der  Erfolg  beeintrSLchtigl. 
Dickinson  und  v.  Freriehs  sahen  indessen  beim  Menschen  keinen 
Erfolg  davon. 

Moleschott^^)  empfahl  iodoform,  und  v.  Freriehs  spricht  sich 
uber  das  Mittel  nieht  ungflnstig  aus.  v.  Mering  sagt,  es  sei  nur  da 
wirksam,  wo  es  den  Magen  verdirbt. 

Jodtinktur  hat  Bern dt  in  groBen  Dosen  gegeben.  Er  wie  Scharlau"  > 
fanden  sie  wirkungslos.  See  gen  sah  eine  ,.entschieden  reduzierende 
Wirkung  des  Mittels  auf  die  Zuckerausscheidung"*,  naeh  taglich  20 — 30 
Tropfen  „sehwand  der  Zucker  vollstandig  aus  dem  Harne-. 

Das  Syzygium  Jambulanum,  welches  nach  Graeser  beim 
Phlorizindiabetes,  nach  Lewaschew^-)  beim  Menschen  die  Zucker- 
ausscheidung  mindern  soil,  hat  Minkowski  beim  Pankreasdiabetes  der 
Hunde  und  v.  Mering  beim  Menschen  unwirksam  gefunden.  Kaufmann 
trilt  mit  Fallen  (v.  Noordens  Abteilung)  dafur  ein.  Dapper^^)  findet  e- 
(wenigstens  das  Jambulpraparal  ^Djoeat*")  ganz  neuerdings  wirkungslos. 
Ich  schlieBe  mich  nach  eigenen  Versuchen  Dapper  an. 

\icolaior,  Therap.  Monatshefte,  1893. 
2)  Zaudy,  Deutsche  mod.  Wochenschr.,  1900. 
Teschemacher,  Therap.  Monatshefle,  1901. 
G.  See,  Comptes  rendus,  108. 
••)  L(^pine  und  Poteret,  Comptes  rendus,  1888.  Lepine,  Archives  medecine 
experiment  el  le,  1889. 

D u jard in-Beaumetz.  Gazette  des  hopitaux.  1889. 
')  Pan  as,  (iazelte  dt'S  hupilaux,  1889. 

Robin,  Gazette  dt.^s  hnpitaux,  1889. 
'•*}  Kckhard,  Einfluli  des  Chloralhydrats  auf  experimentellen  Diabetes.  Zent:al- 
blalt  fiir  nied.  Wissenschaften,  1881. 

'f')  .Moloschott,  Wiener  nied.  Wochenschr.,  1882. 

Scharlau,  Die  Zuckerharnruhr.  Berlin  18-16.  Es  ist  falsch,  wenn  angegeben 
wind,  Scharlau  habe  die  Jodtinktur  empfohlen. 

Lewaschew,  Zentralblalt  fiir  die  med.  Wissensch.,  1891. 
Dapper.  Deutsche  nied.  Wochenschr.,  1904r. 


Extr.  Myrtill.  Leinsamen.  Bohnen.  Alkaiien.  Strychnin  etc. 
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Es  ist  unschadlich,  aufier  da6  es  geiegentlich  Magenst6rungen  macht,  die  man 
nach  Kaufmann  am  besten  durch  verdannte  Extrakte  (1  EGidfifel  auf  150  Wasser) 
vermeidet.  Dapper  empGehlt:  Fructus  JambuL,  fein  zerstofien,  200,  10  Kochsalz, 
4  Salizylsfture,  2  I  Wasser,  24  Stunden  unter  hilufigem  UmschQttebi  bei  Brutwarme 
stehen.  Morgens  und  abends  100  g  kalt  zu  nehmen. 

Einzelne  erfahrene  Arzte  wollen  das  Extract.  Jambul.  nicht  missen. 

FCir  das  Extractnm  Myrlillae  (Jaspers  Pillen)  haben  exakte  Unter- 
suchungen  v.  Ketlys  festgestellt,  daB  es  ebenso  unwirksam  wie  un- 
schadlich  sei.  Bohland,  Lenne,  v.  Leyden,  Kaufmann  haben 
V.  Kelly  bestatigt.  Leinsamentee  und  Bohnenwasser^)  fanden 
V.  Noorden  und  Kaufmann  auch  in  leichten  Fallen  wirkunglos. 

Eine  groBe  Rolle  haben  in  der  Therapie  des  Diabetes  die  Alkaiien 
gespielt.  Mialhe  empfahl  sie  zuerst,  von  der  Theorie  ausgehend,  dafi 
beim  Diabetes  die  Zuckerverbrennung  wegen  verminderter  Alkaleszenz 
des  Blutes  gestort  sei.  Es  wurde  dann  durch  eine  groBe  Anzahl  von 
Arbeiten  (hier  seien  nur  Kratschmer,  Kretschy,  Gaethgens,^)  RieB, 
Kiilz,  Senator  und  v.  Mering  genannt)  gezeigt,  daB  den  Alkaiien, 
auch  in  Form  von  alkalischen  Mineralwassern,  keine  Wirkung  auf  die 
Zuckerausscheidung  zukommt.  Vielleicht  aber  gilt  dies  doch  nur  fur  die 
kleineren  Alkalidosen,  die  damals  und  auch  von  den  genannten  Auioren 
angewendet  wurden.  In  neuester  Zeit,  vielleicht  unter  dem  EinfluB  von 
Erfahrungen  geiegentlich  der  von  meiner  Schule  eingefuhrten  Behandlung 
der  Acidose  mit  groBen  Alkalidosen,  treten  einige  Autoren  wieder  fur 
die  gunstige  Wirkung  groBer  (40^  per  Tag)  Alkalidosen  auf  die 
Glykosurie  ein.  So  Reale.^)  Ich  selbst  bin  zur  Oberzeugung,  dafi  sie 
eine  Wirkung  auf  die  Toleranz  der  Diabetiker  ausiiben,  nicht  gekommen, 
will  aber  eine  solche  auch  nicht  leugnen.  Vielleicht  gehoren  auch  die 
Erfolge  durch  Kalkkarbonat  hieher. 

Piperazin,  Phloroglucin,benzoesaures  Natron,  Chinasaure, 
Methylhydrochinon,  Guajacol,  Thymol,  Terpentinol,  Digi- 
talis, Pilocarpin,  Ergotin,  Veratrin,  Kokain  sind  fruher  oder 
spater  einmal  oder  ofter  empfohlen,  haben  sich  aber  nicht  bewahrt. 
Strychnin  wieder  neuerdings  (subkutan)  mit  groBer  Warme  von 
Leick^)  empfohlen.  Auch  dem  Glykosolvol,  Sacharosolvol  und  den 
Jambulpraparaten:  Jambulin,  Antimellin  ist  die  Ehre  der  Nach- 
priifung  zuteil  geworden,  so  verd^chligen  Ursprungs  sie  sind!  Sie  sind 
voUig  werllos. 


1)  Yogel,  Zentralblalt  fUr  praktiscbe  Augenheilkunde,  1896,  Bd.  XX,  S.  92. 

Gaethgcne,  StoiTwecbsel  eines  Diabelikers.  Dissertation,  Dorpat  1866. 
')  Re  ale,    Nuove  ricercbe  clinice  e  therapeut.,  1902    (Zentraibl.  f.  innere 
Med.,  1902). 

*)  Leick,  Deutsche  mediz.  Wochenschr.,  190i:. 


Die  Vemidie  mil  Fermenlen  ond  Organextraklen  lerohen 
nf  dem  Gedanken,  dafi  dan  dent  DiabetiscbeD  abkaoden  gekommenen 
FcnpenlatioMkTiftep  dnidi  J 
warden  kSime. 

Hefe  isi  Tiel  angewendet^  ond  aieiier  iat,  daB  tie  mnTetllaaige 
Wnknngen  nicht  ansBbL  In  einzelnen  FlUen  abar  afdMrint  aia  an  er- 
beblidier  Vermindernng  der  Glykoanrie  tSktm  m  kOanen.  StMbe 
Wlriomg  eridSrt  aidi  gnt  ana  der  itoA  aie  maulieltan.gritaidUeiiaran 
Vergimng  der  KoUdiydrale  im  Danne;  aoweit  aie  dfirt  mglran^  werdn 
aie  nnaehidlicli  gemadiL  Vandamme^)  flUurt  dieaen  Gedankoa  ana  liad 
atfltzt  ihn  daranf,  daB  Bierhefe,  i^chzeitig  mit  der  Nalumm  gencmiiaen, 
4ie  alimentire  Glykoanrie  Tarmindere.  In  dieaem  Sinne  darf  aae  arohl 
YermdtA  werden. 

Diaataae  iat  Ton  Knfimanl^  snbkntan  nnd  intraTmOaangevendet 
Snbkntan  obneErfolg  (pom  0-l~-0-2X  intraTenSa  (D*l)  wirkte  aie 
nindemd  anf  die  Znckeranasdieidnng.  Lupine*)  empbhl  ein  ana  der 
Ifaladiastaae  daigeatelltes  ^glykolyiisches'  Ferment 

Pankreaa  nnd  Pankreaspr&parate.  Nacbdrai  Sandmeyer 
featgeatellt  batte,  dafi  bei  Hnnden  mit  Pankreaadiabetee  die  Glykoanrie 
dnrcb  yerlttttertea  Pankreas  bedentend  gestdg^  wnrde  (weil  dadurch 
die  Verdannng  nnd  Resorption  der  Eiweifikdrper  geban^  wordeX 
konnte  von  vomherein  von  Pankreasdarreicbnng  beim  Diabetes  nicbt 
viel  anderes  erwartet  werden.  Dem  entsprechen  die  Resultate.  Ober 
robes  Pankreas  nrteilt  der  eine  oder  andere  Antor  gQnstiger  —  die 
PrSparate  durften  als  durebaos  wirknngslos  abgetan  sein  (Williamson,^) 
Kaufman n);  ofter  machlen  auch  sie  Steigerung  der  Glykosurie.  Ober 
die  Versucbe  mit  roher  Leber  und  Leberextrakt,  Opoth^rapie  h6pa- 
tiqne,  unterlasse  ich  zu  berichten,  man  mag  bei  Kaufmann  nacbseben. 

Darmsaft  hat  Charrier^)  in  funf  F&llen  mit  unsicberem  Erfolge 
angewendet. 

Und  weil  ich  es  sonst  nirgends  unterzubringen  weifi,  sei  bier  des 
Rodagen  gedacht,  welches  Lorand^)  seiner  thyreogenen  Theorie  des 
Diabetes  zu  Ehren  —  ohne  erheblichen  Erfolg  —  in  einer  Anzahl  von 
Fallen  versucht  hat. 


')  Van  dam  me,  Policlinique,  1902.  Zentralbl.  f.  innere  Median,  1903. 

Kufimaul,  Deutsches  Archiv  fUr  klin.  Medizin,  Bd.  14. 
')  Lupine,  Semaine  m^dic,  1895. 
*)  Williamson,  Practitioner,  1901,  April. 

Charrier,  Journal  de  medec.  de  Bordeaux,  1904. 

Lor  and,  Entstehung  der  Zuckerkrankheit,  Berlin  1903. 
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d)  Unter  den  als  Heilmittein  des  Diabetes  oft  diskutiertcn  Drogen 
sind  auch  solche,  welche  lediglich  in  der  Absicht  gegeben  werden,  den 
Ansfall  zu  ersetzen,  den  der  StofTwecbsel  dadureh  erleidet,  daB  der 
Zucker  nicht  verbrannt  wird;  es  sind  das  die  Milchs^ure  and  das 
Giyzerin.  Die  auffallend  nachdrQcklichen  Versuche,  welche  mit  beiden 
Substanzen  gemacht  sind,  miissen  auf  die  Auslassungen  Schultzens^) 
zuruckgefiihrt  werden.  Schultzen  meinte,  der  Abbau  des  Zucker- 
molekuls  im  Organismus  erfolge  so,  daB  zun&chst  darch  Fermentwirkang 
der  Zucker  gespalten  werde,  wobei  Milchsaure^)  und  Giyzerin  entstehe, 
welche  dann  weiter  verbrannt  werden.  Beim  Diabetes  fehle  die  Ferment- 
wirkung,  die  Oxydation  sei  nicht  gestort,  und  man  wQrde  den  Zucker, 
den  er  nicht  spalten  kann,  dem  Diabetiker  dadureh  ersetzen  konnen, 
daS  man  ihm  die  leicht  oxydablen  Spaltungsprodukte  gebe.  Schultzen 
selbst  empfahl  das  Giyzerin,  fur  die  Milchsaure  ist  Cantani  eingetreten. 

Die  Milchs&ure  babe  ich,  als  ich  mich  mit  Nachprufung  der 
Cantanischen  Angaben  besch&ftigte,  konsequent  gegeben;  ich  glaube 
mich  uberzeugt  zu  haben,  daB  sie  bei  strengster  Fleischdi^t  nutzlich 
wirkt,  indem  sie  das  Auflreten  von  Dyspepsie  vermeiden  hilft;  doch 
habe  ich  sie  schlieBlich  aufgegeben  —  wie  ich  glaube,  ohne  Schaden 
fur  die  Kranken. 

Das  Giyzerin  ist  weniger  harmlos;  es  macht  auch  in  kleinen 
Dosen  leicht  Durchfalle  und  Verdauungsstorungen  und  fiihrt  auBerdem, 
als  Glykogenbildner,  oft  zu  einer  Steigerung  der  Glykosurie.  Kulz,^) 
Seegen*)  u.  s.  w.,  welche  Versuche  mit  ihm  angestellt  haben,  waren 
von  dem  Erfolge  durchaus  nicht  befriedigt. 

e)  Wir  haben  schon  oft  darauf  hingewiesen,  wie  viel  durch 
Kr^ftigung  und  Beruhigung  des  Diabetischen  erreicht  werden  kann. 

Sehr  viel  kann  durch  verstandnisvolle  Regelung  der  gesamten 
Lebensweise  und  Sorge  fur  ein  gesundheitsgem^Bes  Verhalten 
geschehen.  Dabei  ist  vor  allem  nochmals  der  groBen  Bedeutung,  welche 
psychische  EinflGsse  aller  Art  fQr  den  Diabetischen  haben,  Rechnung 
zu  tragen;  vor  Aufregungen  und  Anslrengungen,  jedenfalls  vor  Uber- 
anstrengungen,  muB  der  Kranke  so  gut  bewahrt  werden,  wie  vor  hypo- 
chondrischem  H&ngen  an  seiner  Krankheit.  Fiir  richtige  Verteilung  von 
Schlaf-und  Wachenszeit,  Arbeits-  undRuhezeit,  fiirZerstreuung 
und  Erheiterung,  fur  die  Hygiene  derKleidung  undWohnung  ist 
zu  sorgen.  Sommerfrischen,  klimatische  Kuren,  Brunnen-  und 

Schultzen,  Berliner  klin.  Wochenscbr.,  1872. 

Schultzen  glaubte,  die  im  Organismus  auftretende  Substanz  von  der  Zu- 
sammensetzung  der  Milchsilure  sei  ein  Isomeres  dieser,  scil.  das  Glyzerinaldehyd. 
Kaiz,  Beitrage,  Bd.  IL 
*)  See  gen,  Diabetes  melitus,  2.  Aufl. 
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Therapie. 


Badekuren  (vergl.  hinten)  sind  schon  deshalb  von  groBer  Bedeulung, 
weil  sie  haufig  das  einzige  Mittel  darstellen,  um  den  Kranken  zum 
zeitweiligen  vollstandigen  Ausspannen  zu  bewegen.  Kaite  oder  lane  ^ 

Abwaschungen,  Duschen  und  ahnliche  schonende  hydrothera-   

peutische  Encheiresen  werden  je  nach  dem  Krariezustand  des-=s 
Kranken  dreisler  oder  vorsiehtiger  und  mit  Erfolg  Verwendung  finden   ^ 

Auch  viele  gegen  den  Diabetes  empfohlene  Medikamente  dQrftei*^  m 
wobl  hier,  das  heiBt  als  Sedativa  und  als  Roborantien  angreifen. 
Bei  der  groBen  Rolle,  welche  Funktionsslorungen  des  Nervensystem^ 
als  Ursache  des  Diabetes  spielen,  ware  es  wohl  begreiflicb,  wenn  dia^  e 
Wirkung  dieser  Mittel  sich  in  einer  gunstigen  Beeinflussung  der  Glykos- 
urie  erkennen  lieBe.  Das  durfte  so  wie  von  vielen  der  schon  genannteK^  n 
Drogen  (Opium,  Bromkalium,  Chloral,  Arsen,  Chinin,  Strychnin,  Kokain^Kj 
auch  von  den  Eisenpraparalen  und  dem  Phosphor  (?  ?)  gelten.  An 
eigener  Erfahrung  kann  ich  iibrigens  iiber  diese  Roborantien  und  Sedativ  a 
nichts  besonders  Gunstiges  berichten. 

fj  Eine  groBe  Rolle  in  der  Therapie  des  Diabetes  spielen  se  it 
lange  Kuren  in  Karlsbad  und  Vichy  und  in  Neuenahr.  Schon  di^fic 
wertvollen  Arbeiten  und  die  mannigfache  Bereicherung  unserer  Kenn'  l- 
nisse,  die  wir  Seegen,  Schmitz  und  zahlreichen  anderen  dort  tatigi  -in 
Arzten  verdanken,  sichern  Karlsbad  und  Neuenahr  ihren  bleibenden  Ru^Mf- 

Wissenschaftliche  Unlersuchungen,  welche  sicherstellten,  daB  dc^  i^ 
Brunnenkur  in  Karlsbad  oder  Neuenahr  oder  V^ichy  in  der  Behandlurr — :3ig 
des  Diabetes  etvvas  Besonderes,  das  heiBt  mehr,  als  durch  diatetiscbrrAe 
und  hygicnische  Bohandlung  an  jedem  Orle  der  Welt  geleistet  werd€^3"6n 
konnle,  leistel,  liegen  indessen  nicht  vor,  und  man  ist  genotigt,  dcui^cn 
Wert  dieser  Kuren  nach  eigener  Erfahrung  und  dem  Urteile  ander^ 
uber  sie  zu  schiitzen.  Uber  Vichy  besitze  ich  selbst  zu  geringe  E  I  ^^^r- 
fahrung.  Von  Karlsbad  und  Neuenahr  halte  ich  es  fur  ausgemacht,  d<s=^ 
dort  viele  Diabeliker  mit  gulem  Erfolge  behandelt  werden.  Es  sind  d^ 
leichte,  wenigstens  nicht  sehr  schwere  Falle,  die  ohnehin  keine  h*  -^=)e- 
deutende  Zuckerausscheidung  zeigten.  In  diesen  wird  meist  eine  erhef 
liche  Verniinderung  ihrer  Zuckerausscheidung  erzielt,  oft  werden  sie 
vvenigen  Tagen  „zuckerfrei",  und  dies  ereignet  sich  auch  bei  manche 
derartigcn  Falle,  in  dem  das  daheim  nicht  erreicht  wurde. 

Mit  der  gunstigen  Wirkung  auf  die  Glykosurie  geht  ganz  allgeme 
eine  ebenso  giinstige  auf  das  ^.Bellnden"  des  Kranken  Hand  in  Han 

Fur  die  Erklarung  dieser  gunstigen  Wirkungen  ist  zunachst  dara 
zu  verweisen,  dali  unter  jonen  leichten  Fallen  von  Diabetes  viele  sin 
bei  dv.nvn  Leborkrankheiten  (Girrhose,  Cholelithiasis)  und  Kreislau 
storungen  durch  Myodegeneratio  cordis,  Adipositas  und  ahnliches  vo 
liegen.  Es  kann  kauin  ein  Zweifel  sein,  daB  diese  alle  durch  die  alkaliscl 
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muriatischen  WSsser  und  auch  durch  die  heifien  Karlsbader  Quellen  oft 
gunslig  beeinfluBt  werden. 

In  vielen  Fallen  durfte  also  der  giinstige  EinfluB  der  Brunnenkuren 
auf  den  Diabetes  in  dieser  Weise,  das  heiBt  durch  die  Wirkung  auf  die 
Grundkrankbeit,  vermittelt  sein. 

Selbstverstandlich  ist  ferner  die  giinstige  Wirkung,  welche  die  mit 
dem  Badeaufenthalte  verbundene  MuBe,  das  Befreitsein  von  den  Stra- 
pazen  und  Aufregungen  der  Berufsarbeit,  der  Aufenthalt  in  freier  Luft, 
die  ausgedehnten  SpaziergHnge  und  die  dabei  statthabende  Muskelarbeit 
auf  den  Kranken  ausuben.  Es  sind  das  Heilfaktoren,  welche  in  der 
Hand  von  Arzten,  die  mit  der  Behandlung  Diabetischer  vertraut  sind, 
viel  Nutzen  schaffen,  und  welche  in  dieser  Vereinigung  dem  Kranken 
anderswo  schwer  zuganglich  sind.  Welche  Bedeutung  die  Mineral- 
w^sser  s^lbst  in  der  Kur  haben,  scheint  mir  doch  noch  nicht  aus- 
gemacht.  Sicher  ist,  daB  die  Karlsbader  Wasser,  die  kiinstlichen  wie 
die  natiirlichen,  fern  von  der  Quelle  getrunken,  in  vielen  von  Kulz, 
RieBji),  Senator,  v.  Mering  und  Kaufmann  angestellten  Versuchen 
ohne  Wirkung  auf  die  Zuckerausscheidung  waren.  Doch  lafit  sich 
gegen  die  Beweiskraft  dieser  Versuche  der  Einwand  erheben,  daB 
die  Zusammensetzung  der  Wasser  an  der  Quelle  anders  ist  wie 
fern  von  der  Quelle;  alle  die  genannten  Wasser  zeigen  namlich,  frisch 
an  der  Quelle  genommen,  einen  bedeutenderen  Kohlensauregehalt  bei 
gleichzeitig  hoher  Temperatur.  Es  ist  unmoglich,  ihnen  bei  kunstlicher 
Erwarmung,  wie  sie  dann,  wenn  sie  anderwarts  getrunken  werden,  statt- 
finden  muB,  diesen  Kohlensauregehalt  zu  bewahren,  und  es  ist  sehr 
wohl  moglich,  daB  der  Kohlensauregehalt  bei  hoher  Temperatur  fiir  die 
Wirkung  dieser  Mineralwasser  maBgebend  ist,  denn,  um  nur  eines  zu 
nennen,  die  Schnelligkeit  der  Resorption  des  getrunkenen  Wassers  hangt 
ganz  wesentlich  von  beidem  ab.  Es  sei  Ubrigens  feme  von  mir,  diese 
Moglichkeit  zur  Ehrenrettung  der  genannten  Mineralwasser  hier  weiter 
vertreten  zu  wollen. 

Sicher  ist  es,  daB  die  Erfolge  der  Brunnenkuren  an  den  genannten 
Badeorten  nicht  auf  einer  besonders  strengen  di^etischen  Behandlung 
beruhen;  man  darf  meiner  Erfahrung  nach  auf  eine  strenge  diatetische 
Behandlung  der  Kranken  in  den  genannten  Badeorten  nicht  sicher 
rechnen.  Es  pflegen  den  Kranken  dort  weitgehende  diatetische  Freiheiten 
gestattet  zu  werden,  und  es  geschieht  dies  bei  den  meisten  der  Kranken, 
die  dort  zur  Behandlung  kommen  —  das  sind  die  leichteren  Falle  — 
ohne  Schaden. 

In  den  schweren  Fallen,  deren  Toleranz  eine  sehr  geringe  ist  und 
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ieb  aos  KnMnad  mit  doer  Yid  bHiidbUidbem  fljli— ■  Mi  sdhr 

Ton  nfAchen  Fftllen,  in  ireUdien  nidit  eioe  KoaipBattkHi  fie  Gmdie 
der  ongOnftigen  Wendnng  war.  Zwei  sdhr  ■■niliMjiii  Mi  geniiie 
Knmke  gaben  mil  alter  Bestimmtbeil  an,  daB  dte  YendUSmaaemng  anf 
die  Ton  ibnen  selbat  anfflUlig  bemerfcte  fifBlilliing  yBfcici  Diitfreilic»teii 
zorflckzafObren  sei,  and  ein  sebr  intdligentar  Kmnker,  ier  tber  seine 
Nabrang  and  ZackeraoaKbeidang  sorgOltisrt  Boeh  fUirte^  komile  aeine 
Aoieage  in  Obeneagendo'  Weise  begrOnden. 

Ganz  allgemein  mofi  davor  geararnt  werden,  Diabeliadien  — 
aoBer  elwa  solcben,  die  bei  leicbt^  Diil  zocfcerfrel  and  Tirilkonunen 
zoTerlissig  and  in  Sacben  der  DiU  erfabren  sind  —  Karen  in  niefat 
aaf  ibre  Bebandlang  eingericbteten  Kororten  za  Tmirdnen.  In  aolcben 
gelingt  es  dem  Kranken  nicbt  leicbt,  die  notwendige  Dill  fealxnbalten; 
bierin  bembt  die  nicbt  geringe  GeCabr,  welcbe  das  Heramreisen  in 
Bftdern  and  Sommerfriscben  aneb  f&r  den  Leicbtdiabetiacben  bat 
Nor  erfabrene  and  gewissenbafte  Diabetiker  kOnnen  obne  GeGedir  in 
diesen  Terkehren. 

Es  sei  dann  bier  der  Frage  gedacbt,  inwiefem  etwaige  Kompli- 
kationen  den  Gebrancb  der  Brannenknren,  speziell  in  Karlsbad 
koritraindizicren.  Viele  dieser  Komplikationen  geben  nicbt  nnr  keine 
Kontraindikation,  sondern  verst&rken  die  Indikation,  so  sicher  die 
nicht  Hellene  Lebercirrhose  und  etwaige  Cholelithiasis.  Anch  bei  Staunngs- 
hyporUrnie  der  Leber  neben  Arteriosklerose  babe  ieb  sehr  gunstige 
Wirkungon  der  Karlsbader  Kur  gesehen;  die  Albnminarie  ist  sicher 
nichtfl  woniger  als  eine  Kontraindikation.  FQr  die  Tuberkulose  kann 
ich  der  Mcinung  Seegens  beipflichten,  dafi  sie  die  Kar  in  Karlsbad 
nicht  kontraindizicrt,  aufier  wo  unter  ihrem  Einflusse  bereits  Marasmus 
oingotroton  ist.  Dicscr  dtirfte  unter  alien  Umst&nden  als  Kontraindi- 
kation gcltcn,  gleichgQltig,  ob  er  der  Komplikation  oder  dem  Diabetes 
iiIh  Holchom  auf  Kechnung  geschrieben  werden  muB. 

(jj  Viir  den  Schwerdiabetischen  und  auch  fur  die  von  mir  als 
niittolHchwcr  bczoichnetcn  Fillle  ist  die  zeitweilige  Behandlung  in 
oinor  gooignoten  Anstalt  oft  unerl&Blich.  Insonderheit  ist  die  Insze- 
niorung  jodor  strengeren  Behandlung  in  schweren  Fallen  auBer- 
hall)  elnor  solchcn  Anstalt  nur  bei  ganz  besonders  zuverl&ssigen  and 
unisichtigiMi  Kranken  moglich  und  auch  bei  diesen  schwierig  und  nicbt 
iminor  ungefilhrlirh.  Sind  dagegen  die  Kranken  mit  ihrer  Glykosurie 
ins  (UtMchgowicht  gebracht,  und  haben  sie  sich  das  diabetiscbe  Menu 
angooignet,  so  genOgt  fQr  die  Wohlhabenderen  meist  ambalante  Be- 
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handlung.  Fur  die  meist  schwer  Diabetischen  der  sogenannten  arbeitenden 
Klassen  pflegt  aber  ein  sich  ofter  wiederholender  Aufenthalt  im  Kranken- 
hause  notig  zu  werden. 

4.  Die  Pflege  des  Diabetischen. 

In  der  nachfolgenden  Darstellung  fasse  ich  meist  bereits  Gesagtes 
kurz  zusammen.  Ich  verweise  auch  noch  auf  die  in  der  Anlage  ge- 
gebene  kurze  populare  Vorschrift  (S.  510). 

Der  aus  der  Bebandlung  entlassene  Diabeliker  geht  in  die  Pflege 
tiber,  und  zwar  entweder  zuckerfrei,  als  „geheilt",  oder  als  gebessert 
mit  einer  bestimmten  taglichen  Zuckerausscheidung,  bei  der  er  mit 
seiner  bestimmten  Nahrung  auskommt  und  leistungsfahig  ist.  Der 
Geheilte  soil  vor  RQckfailen,  scil.  vor  Wiederauftreten  der  Glykos- 
urie,  der  Gebesserte  vor  deren  Steigerung  bewahrt  werden,  und 
das  soil,  wie  selbstverstandlich  ist,  geschehen,  ohne  ihn  in  seinen 
Wtinschen  und  Neigungen  mebr  zu  beschr&nken,  als  unumg^glich  ist. 

Das  erste  ist,  daBder  Kranke  fortgesetzt  unter  Beobachtung 
bleibt.  Er  hat,  zun^chst  alle  acht  Tage,  nach  einem  halben  Jahre  alle 
vier  Woehen  und  auBerdem  nach  jedem  Exzesse,  jedem  Unwohlsein 
Oder,  sobald  er  etwas  Ungewohnliches  an  seinem  Befmden  bemerkt, 
seinen  Urin  von  24  Stunden  zu  sammeln  und  davon  eine  Probe  zur 
Untersuchung  zu  bringen.  Kann  oder  will  er  das  entschieden  nicht,  so 
hat  er  statt  dessen  den  nach  dem  ersten  Fruhstiick  bis  ein  Uhr  ge- 
lassenen  Urin  zu  bringen;  dabei  ist  Voraussetzung,  daB  er  von  dem 
ihm  erlaubten  Kohlehydrat  einen  erheblichen  Teil  zum  Fruhstiick 
genieBL  Die  Untersuchung  muB  stets  durch  den  Arzt  vermittelt  werden. 
Findet  sich  dann  —  bei  dem  Geheilten  —  wieder  einmal  Zucker  oder 
— -  bei  dem  Gebesserten  —  eine  geringe  Steigerung  der  Zuckeraus- 
scheidung fiber  das  „erlaubte"  MaB,  so  braucht  das  noch  kein  Alarm- 
signal  zu  sein;  man  ermahnt  zur  Enthaltsamkeit  und  bestimmt  jetzt 
taglich  Oder  jeden  zweiten  Tag  die  Zuckerausscheidung;  zeigt  sich 
dann  aber  Neigung  zu  weiterer  Steigung,  oder  geht  die  Glykosurie  (im 
24stundigen  Urin)  dauernd  uber  0*57oj  so  sind  GegenmaBregeln  geboten. 
Am  besten  ordnet  man  zunachst  einen  „Fasttag"  an.  Diese  Fasttage 
spielen  in  der  Pflege  der  Diabetischen  eine  groBe  Rolle!  Sie  sind 
namentlich  in  den  Fallen  unentbehrlich,  wo  man  sich  mit  der  quanti- 
tativen  Bemessung  der  Nahrung  an  der  auBersten  Grenze  der  Toleranz 
halten  muB,  und  ebenso  bei  Leichtsinnigen  —  kurz  und  gut:  iiberall 
da,  wo  leicht  Riickfalle  vorkommen  — ,  da  wird  ein  fiir  allemal 
wochentlich  ein-  oder  zweimal  ein  Fasttag  gemacht,  das  heiBt  der 
Kranke  muB  sich  fiir  24  Stunden,  je  nachdem  groBere  oder  geringere 


Slrenge  geboten  ist,  der  Kohlehydrate  oder  auch  des  Fleisches  ganz 
enthallen.  Die  Wirkung  der  strengeren  Fasttage  mit  EnUiehung  der 
Kohlehydrate  und  des  Fleisches  ist  eine  viel  starkere!  Das  sind 
dann  die  sogenannten  Gemiisetagej  an  denen  die  Patienten  auBerTee, 
KalTee  mit  Rahm,  Bouillon,  Wein  ete-  auf  ihre  quantitativ  bestlnnmte 
tagliche  Gemuseration  beschrankl  werdeiL 

Einen  solehen  Fasttag  schaUet  man  also  \eizi  ein,  und  vielleicht 
kommt  danach  alles  in  Ordnong.  1st  aber  die  Wirkung  des  Fastlages 
nar  ganz  voriibergehend,  zeigt  sich  am  zweiten  und  dritten  Tage  danach 
sogleich  wieder  die  starkere  Glykosurie,  so  muB  man  weiter  vorgehen. 
Worauf  dann  der  Nachdruck  zu  legen  is(,  das  IRBt  sich  nur  im  Einzel- 
fall  entscheiden.  Itisoweit  wird  man  iminer  seine  GegenmaGregeln  auf 
die  Kost  ersirecken  miissen,  dai3  man  einmal  wieder  ernstiich  zusiebt, 
ob  auch  alle  Gebote  gewissenhaft  respektiert  werden,  Ob  man  sogleich 
dem  Kranken  mit  Einschr£inkungen  zu  Leibe  gehen  muB  und  darf, 
das  hUngt  davon  ab,  wie  scbwer  er  solcbe  vertragt,  in  ersler  Linie 
also  davon,  wie  eingeschrankt  er  scbon  ist, 

Geht  es  dauernd  schlecbler,  so  bleibt  nur  Wiederaufnahme 
der  strengen  diatetisehen  Behandlung  uhrig;  das  soil  dann  aber  wieder 
in  Form  einer  richtigen  Kur,  daheim  mit  En  thai  lung  von  Berufs- 
tatigkeit  oder  im  Sanatorium  oder  in  Karlsbad  oder  Neuenahr  gesehehen, 
um  auch  den  voHen  Erfolg  zu  haben. 

Halt  sich  der  Kranke  noch  mit  seiner  —  wenn  auch  etwas 
bedenklich  gesteigerten  —  Glykosurie  im  Gleicbgewicht,  das  heiBt:  ohne 
Fortschritt  zum  Schlechlen,  so  mag  man  sich  mit  leichten  Beschrfinkungen, 
mit  Schonung  und  Pflege,  mit  Opium  —  ungeFahr  0'2  bis  0-3  per  Tag  in 
zwei  bis  drei  Dosen  — ,  Ghinin  (dreimal  toglich  0'2  bis  0"5),  Exlraclum 
Syzygii  durchzuhelfen  suchen.  Doch  sei  man  in  den  noch  nicbt  als 
ganz  leicht  bewahrten  Fallen  vorsichtig,  damit  man  nicht  durch 
zu  langes  Hinziehen  den  recbten  Zeitpunkt  fur  ernste  Behandlung 
verpasse. 

In  der  Pflege  des  Diabetischen  spielt  dasPsychische  erst  recht  keine 
geringe  lioUe:  anstrengendeBerur<rgeschafte,besonder3  solcbe  mit  steterGe- 
legenbeitzu  Aufregungen,  dann  Nachtwachen,  auch  weite  Berufsreisen  sind 
scbadlich.  Die  allgemeine  korperliche  PUege  und  Hygiene  etc.  darf  nicht 
vernachl^ssigt  werden.  Doch  beacbte  man,  dafi  das  „Zuviel''  in  Korper- 
anslrengungen  fast  immer  scbadlich  ist,  und  bemesse  diese  danach 
genau.  Stadtern  sind  SpaKiergange^  nicht  zu  sellene  leichte  Ausfluge 
unentbehrlich;  ebenso  fOr  a  Here  Diabetiscbe,  Manner  wie  Frauen, 
morgendlicbe  Gymnastik  an  Zanderschen  etc.  Apparaten  oder  mit 
Sachkennlnis  vorgeschriebene  Freiiibungen, 
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Fur  die  Kostordnung  bleibe  es  Geselz,  daB  alles  vom  Arzte 
approbiert  sein  muB:  Einschmuggelung  von  irgendwelchen  derzahl- 
reichen  „Nahrungsmittel  fiir  Diabetische"  ohne  ftrzUiche  Ge- 
nehmigung  ist  verboten,  und  der  Arzt  soli  nur  gestalten,  was 
er  kennt;  kennt  ers  nicht,  so  soil  er  einstweilen,  bis  er  sich  unter- 
richtet  hat,  die  Genehmigung  versagen.  Ebenso  sind  die  sogenannlen 
Kochbueher  fur  Diabetiker  nicht  zu  empfehlen;  ich  kenne  keines,  das 
ich  anraten  mochte  —  in  alien,  die  ich  kenne,  sind  die  Vorschriften, 
was  die  Verwendung  der  Kohlehydrate  in  der  Kuche  anlangt,  nicht 
streng  und  genau  genug. 

Die  von  den  renommierten  Nahrmittelfabriken  hergestelllen  PrSl- 
parate  Tur  Diabetiker  sind  vielfach  brauchbar;  nur  darf  der  Arzt  nie 
unterlassen,  sich  iiber  das  Kohlehydrat  des  fra{jlichen  PrSparates  aus 
dem  Preiskurant  der  Firma  oder  durch  direkle  Nachfrage  bei  ihr  die 
notige  Sicherheit  zu  verschafFen  und  danach  seine  Verwendung  zu 
regeln.  Man  lasse  sich  im  allgemeinen  nicht  auf  die  Empfehlung  durch 
Kranke  oder  auch  durch  Arzte  ohne  zahlenmafiige  Dnterlage  ein. 

Unbedingter  Grundsatz  ist,  daB  der  Patient,  auch  der  in 
der  „Pflege"  befmdliche,  stets  wissen  muB,  wie  viel  er  von  allem 
iBt.  Das  hat  gar  keine  Schwierigkeiten ;  denn,  wie  schon  gesagt,  nach- 
dem  einige  Tage  die  Quantitaten  mit  Wage  und  MaB  bestimmt  worden 
sind,  ist  das  AugenmaB  erstaunlich  zuverl^ssig. 

Zweitcr  Grundsatz  ist,  daB  der  Diabetiker  immer,  auch  der 
in  der  Pflege,  knappes  MaB  halten  soli  ;  es  bedarf  dazu  viel  mehr  des 
guten  Willens  als  der  Kalorienberechnung;  doch  ist  diese  gelegentlich 
unenlbehrlich.  Das  Besondere  der  Diabeteskuche  ist:  Kein  Zucker, 
Haushalten  mit  allem,  was  Starke  enthait,  und  Ausfullen  der  so 
entstehenden  schweren  Lucke  durch  Fett,  nicht  durch  Fleisch, 
uberhaupt  nicht  durch  EiweiBkost.  An  Fleisch  und  anderer  EiweiBkost 
soil  der  Diabetische  nicht  mehr  essen,  als,  hochstens,  ein  den  starker 
Fleisch  konsumierenden  Bevolkerungsschichten  angehoriger  normaler 
Mensch;  das  vegetabilische  EiweiB  hat  vor  dem  animalen  keinen  Vorzug. 
Die  so  der  Kiiche  erwachsende  Aufgabe  zu  erfullen,  mussen  guter 
Wille  und  Talent  des  Kranken  und  der  Hausfrau  und  Sachkenntnis 
des  Arztes  zusammenarbeiten. 

Jeder  Zucker  muB  beim  Bereiten  der  Speisen  vermieden  werden ; 
die  Zeiten,  da  man  glaubte,  der  linksdrehende  Zucker  —  Lavulose  — 
werde  vom  Diabetiker  assimiliert  und  verarbeitet,  sind  vorbei.  Ganz  ist 
der  Zucker  aber  auch  bei  groBter  Strenge  in  der  Pflege  der  Diabetiker 
nicht  auszuschliefien,  denn  die  Fruchte  kann  man  nicht  entbehren.  Von 
solchen  Frtichten  wahle  man  als  die  zuckerarmsten :  PreiBelbeeren, 
Apfelsinen(Orangen),Mandarinen,  Himbeeren,  Johannisbeeren, 
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Melonen.Verboten  sindwegen  desstarkenZackergehaltesWein- 
trauben,  Kirschen  and  alle  getrockneten  Frfichte;  anch  frische 
Apfel  and  Birnen  haben  bis  zam  dreifachen  Zackergehalt  der  oben  ge- 
nannten,  bis  fiber  !()%•  Sehr  braachbar  ist  mit  Saccharin  gesOBtes  Kompott 
von  anreifen  Stachelbeeren.  Die  f&r  Diabetiker  Ton  Rademann  n.  a.  her- 
gestellten  eingekochten  FrQchte  sind,  falls  sie  manden,  wegen  ihres  geringen 
Zackergehaltes  —  angefiUir  2<'/o  —  recht  braachbar.  Milch  gehfirt 
wegen  ihres  Milchzackers  —  4%  —  aach  hieher.  Rahm  hat  angefSUir 
den  gleichen  Zackergehalt,  ist  aber  wegen  seiner  SO^/o  Fett  von  hohem 
N&hrwerte;  darch  Zasatz  von  Rahm  kann  man  die  Milch  za  beliebigem 
Fettgehalte  bringen.  In  saarer  Milch  (Kefir)  and  saorem  Rahm  ist  der 
Milchzacker  zar  Hftlfte  vergoren  —  alle  drei  sind  sehr  za  empfehlen. 
Die  Menge  der  erlanbten  Kohlehydrate  wird  vom  Arzte  als  «Brot" 

—  scil.  Weizenbrot  —  dosiert  Natfirlich  steht  es  im  Belieben  des 
Kranken,  das  Brot  gegen  andere  Mehlspeisen  aaszataaschen.  Z.  B.  SOg 
Brot  sind  gestattet;  diese  enthalten  60  g  Mehl.  Will  er  mit  50jr  Brot 
zafrieden  sein,  so  darf  er  sich  filr  seine  SOg  Brot  =  20 g  Mehl 
backen  lassen,  was  er  will;  das  gibt  schon  ein  ganz  hfibsches  Gericht 
Griefi-  oder  Mehl-  oder  Reiskfichelchen  oder  Klfifichen  oder  Omelette. 
In  den  KQchelchen  kann  zagleich  wieder  viel  Batter  beigebracht  werden. 
Oder  Kftsestangen  oder  K&sepndding  oder  Rademannsche  Diabetiker- 
stangen  etc.  etc.  Za  Saacen  soli  man  kein  Mehl  nehmen  —  die  kann 
man  mit  Rahm  and  Kfise  aasreichend  bOndig  machen.  Hingegen  kann 
dam  Liebhaber  eine  dunne  Mehl-,  Reis-,  Griefisappe  gegSnni  werden; 
15^  reichen  zu  einem  guten  Suppenteller  Reissuppe  etc.  aas;  dies 
gibt  mit  viel  geriebenem  Schweizer-  oder  Parmesank&se  ein  sehr 
scbmackhaftes  und  scbr  nahrhaftes  Gericht.  SchlieOlich  ist  auch  einmal 
eine  oder  zwci  KartofTein  zu  nehmen  erlaubt  —  nar  kosten  sie  20y^ 
Kohlehydrat,  das  ist  der  dritte  Tell  ihres  Gewichtes,  an  Brot.  Das  kann 
sich  nur  ein  wenig  in  der  Nahrung  beschrankter  Diabetiker  gestatten. 
Einen  Tell  des  erlaubten  Brotes  soli  der  Kranke  aach  als  seiches 
genieBen,  wie  ich  schon  oben  ausgefuhrt  habe. 

Von  den  sogenannten  griinen  Gemtisen  sind  Rotkraut,  WeiQkrant, 
Sauerkraut,  grune  Bohnen,  Spinat,  Blumenkohl,  Tomaten,  Radieschen 

—  nicht  Rettig!  —  erlaubt  (sie  enthalten  nicht  Gber6%  Kohlehydrate, 
iiber  ihr  Abkochen  s.  S.  400),  noch  besser  sind  Salat,  Endivien,  Gurken, 
Spargel  (sie  enthalten  unter  3%);  im  Sauerkraut  and  den  saaren 
(Salz-,  nicht  Essig-)  Gurken  ist  davon  das  meiste  vergoren.  Daza 
kommen  frische  Champignons.  Naturlich  sind* auch  all  diese  nicht  in 
beliebigen  Mengen  erlaubt;  ich  nehme  zweimal  200^  per  Tag  als 
Norm.  Fiir  Suppen  sind  Sauerampfer  und  Kerbel  —  mit  Rahm  — 
sehr  brauchbar. 
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Das  Hauplnahrungsmittel  far  den  Diabetiker  ist  das  Fett. 
Schon  meine  Vorliebe  fur  den  K^e  berubt  auf  seinem  Fetlgebalt.  Man 
soli  nur  die  guten,  leuren  KSse  geben,  sie  enlbalten  fast  alle  uber 
25%  Felt.  leh  babe  einige  der  Formen,  in  denen  man  den  Kase  ver- 
werlen  kann,  oben  angegeben,  und  zahlreiche  weitere  Moglicbkeiten, 
ihn  zu  verwenden,  lehrt  jedes  gute  Kochbuch  fur  feine  KQche.  Auch 
der  Speck  hat  vielfache  Anwendungsweisen,  ebenso  der  Rahm;  10% 
Butter  Oder  01  konnen  die  Gemuse  und  Salate  tragen. 

Auch  Eier  haben  im  Eigelb  einen  bedeutenden  Gehalt  an  fett- 
artigen  Korpem  und  sind  dadurch  sehr  nahrhaft  —  75  Kalorien  per 
Ei  — ;  als  Omelette  sind  sie  wieder  wegen  des  dabei  anzubringenden 
Fettes  besonders  wichtig.  Man  soli  aber,  um  den  Kranken  nicht  mit  • 
EiweiBnahrung  zu  iiberlasten,  fur  jedes  Ei  50 Fleisch  absetzen,  und 
ebenso  ist  fiir  den  gegebenen  Kase  Fleisch  im  gleichen  Gewicht  in 
Abzug  zu  bringen.  Die  ganze  EiweiBration  —  alles  als  Fleisch  be- 
rechnet  —  soil  nicht  uber  bOOg  steigen.  (Uber  Lecithin  im  Eigelb 
siehe  S.  176.) 

Auch  der  Kalorienwert  des  Fleisches  ist,  wie  schon  gesagt, 
hauptsachlich  von  seinem  Fettgehalt  abhSngig  und  deshalb  fur  die  ver- 
schiedenen  Fleischarten  sehr  verschieden.  Alle  VVildarten,  auch  Wild- 
enten,  sind  mager,  ebenso  die  gelauDgen  Fische,  auBer  Lachs,  Bering, 
Aal,  Neunaugen,  die  sehr  fettreich  sind,  und  die  Geflugel,  auBer  Mast- 
huhnern,  Enten,  Gansen;  das  magere  Fleisch  wird  durch  Speck 
—  gespickt  Oder  in  Speck  gebraten  —  auf  hohen  Fettgehalt  gebracht; 
auch  kann  man  Wild  —  Reh,  Hirsch  — ,  ebenso  ubrigens  auch  Hammel 
durch  24stundiges  Einlegen  in  Olivenol  mit  Fett  imprSgnieren, 
wodurch  auch  der  kulinarische  Wert  sehr  steigt.  Sehr  brauchbar  sind 
Knochenmark  —  1007o  Felt!  —  (MarkkloBchen  mit  einer  —  natiirlich 
bekannten  —  Spur  Mehl,  Knochenmark  in  der  Suppe,  zum  Gemuse) 
und  fette  Wurstwaren  —  nur  Leberwurst  ist  verboten,  wie  Leber  iiber- 
haupt,  doch  die  fette  (StraBburger)  Ganseleber  ist  erlaubt;  sie  enthail 
nur  wenig  Glykogen. 

Von  den  Getranken  sollte  Bier  ein  fiir  allemal  gestrichen  werden. 
Die  meisten  Weine  hingegen  sind  wegen  des  minimalen  ZuckergehaUes 
unschadlich  (nur  Champagner,  auch  der  sogenannte  trockene,  und  die  Sud- 
weine,  Sherry,  Porter,  Malaga,  Marsala  etc.,  enthalten  viel  Zucker)  und 
sind  durch  den  Alkohol  (gleich  7  Kalorien)  nicht  ohne  Nahrwert;  ebenso 
der  Schnaps  (inklusive  Kognak);  alle  Likore  aber  sind  wegen  starken 
ZuckergehaUes  zu  meiden.  Da  auf  die  Dauer  viel  Alkohol  meist  nicht 
zutr^glich  ist,  der  Wein  aber,  abgesehen  davon,  dem  Diabetiker  wegen 
der  fruchtsauren  Salze  niitzlich  ist,  so  rate  ich  den  ebenso  zucker- 

Naanyn,  Diabetes  melitaa.  29 


wie  alkoholarmen  Apfelwein  an!  Er  isl  bei  der  verstopfenden  Dial  auch 
wegen  seiner  abfuhrenden  Wirkung  angezeigt. 

5,  Die  Behandlung  der  Komplikatlonen. 

Diese  bespreche  ich  hier  nur  so  weitj  als  sie  durch  die  GrunJ- 
krankheil  (den  Diabetes)  beeintluQt  wmL 

Fiir  diejenigen  Komplikalionen,  deren  Ursacbe  der  Diabetes  ist, 
gilt  meiner  Uberzeugung  nach  der  allgemeine  GrundsatZj  dafi  ihre  Be- 
handlung  mogUchst  weitgehende  Beschrankong,  wenn  moglich  vollstandige 
Beseiligung  der  Zuckerausscheidung  verlangt. 

a)  Es  gilt  dieser  Grundsatz  meiner  Erfahrung  nach  unbedingt  fur 
den  Pruritus  generalis  und  den  Pruritus  pudendorum,  fiir  die  Schleim- 
baulentziindungen,  GingivitiSj  Balanitis,  Vulvitis,  fur  die  Furunkulose, 
den  Karbunkel,  die  Phlegmone,  die  Nekrosen  und  Gangranen  der 
DiabetischeHj  fiir  die  Tuberkulose  und  fiir  die  selten  vorkommenden 
skorbut^hntichen  Erkrankungen  der  Diabetischen. 

Ich  weiB  sehr  wohl,  da(3  in  manchen  Fallen  derartige  kompli- 
zierende  Erkrankungen  —  so  namentlicb  die  Gangriin  nach  Ampu- 
falion  —  beim  Diabctischen  einen  sehr  gtiostigen  Verlauf  nehmen 
konnen,  obgleich  starke  Glykosurie  fortbestehtj  und  daB  fur  mancbe, 
auch  solche,  von  denen  man  es  am  wenigsten  erwarten  sollte,  die 
Beseitigung  der  Glykosurie  ohne  Erfolg  sein  kann,  doch  babe  ich  die 
fesle  Uberzeugung  gewonnen,  daB  im  allgcm einen  ihre  Heilung 
durch  Einschr^nkungj  wom5glich  Beseitigung  der  Glykosurie 
sehr  gef order t  wird,  und  es  gibt  keine  der  genannten  Konipli- 
kationen,  von  denen  ich  nicht  Falle  gesehen  h^lte,  in  denen  durch 
diese  allein  eine  gunstige  Wendung  und,  soweit  uberbaupt  denkbar, 
Heilung  der  Komplikation  erzieit  wurde.  Ich  fuge  nur  einen  Fall  bei, 
der  sehr  lehrreich  ist:  Die  Kranke  litl  seit  zwei  Jahren  an  heftigstem 
Pruritus  mil  Ekzem  der  Geuitalien,  ihr  Diabeles  war  sicher  seit  Jabr 
und  Tag  diagnosliziert  und  sie  war  lange  Zeit  in  einer  der  erslen 
gynakologischen  Kliniken^  angcblicb  auch  di^tetiseh^  behandelt*  Der 
Zucker  batte  sich  aber  nie  verloren;  mit  ihm  schwanden  die  Besch warden 
schnetl  vollig. 

Fall  131*.  SOjahrige  Spinnmcistersfrau.  17,  Juni  1897.  Patienlin  stamnit 
aus  gesunder  Faniilie  und  war,  abgesehen  von  einer  im  Jahre  1801  durch- 
gemachleu  Influenza,  nie  krank.  Sie  isl  verheiratel  und  hat  zwClf  uormale 
Geburlen  darchgemacbl,  Seit  zwei  Jahren  beiiierktcs  sie  ein  unertr^gliches 
Jucken  an  den  Genilalien^  das  zu  ekzematdser  Erkrankung  dieser  Teile  fUbrte 
und  den  Sehlaf  st5rte.  Seit  dieser  Zeil  sleigerie  sich  Durst-  nnd  Hunger- 
gefOhl  bei  gteichzei tiger  Abmagerung  (GewicLtsabnahme  seii  Neujahr  angeblich 
36  Pfund).  Gesichtssiim  gut,  Verdauungsbeschwerdcn,  leichle  ObsLipalion, 
kdn  Potus. 
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Patientin  ist  eine  grofie,  wohlbeleibte  Fraa.  Die  Haul  des  Mons  veneris 
ist  bis  in  die  Inguinalgegend  und  hinab  bis  zur  Mitte  der  Innenseite  der 
Oberschenkel  stark  ger5tet  und  geschwollen,  in  den  Fallen  nSssend.  Labia 
majora  infiltriert,  dick,  klaffend ;  leichter  Prolaps  der  Scheidenw^nde.  Puis 
regelmafiig,  krILftig,  90 ;  keine  Arteriosklerose ;  keine  gr($beren  Anomalien  an 
Thorax  und  Abdominalorganen. 

Seit  25.  Juni  ist  Patientin  bei  der  (iblichen  DiSt  und  100  g  Milch  zucker- 
frei ;  gegen  Indigestionsbeschwerden  warden  Karbolpillen  vorteilhaft  angewandt. 
Allmllhlich  steigt  die  Toleranz  der  Patientin  fiir  Kohlehydrate  wieder  so,  daC 
sie  80  g  Brot  und  200  g  Milch  ohne  Glykosurie  vertr^gt.  Auch  Thyreoid- 
tabletten  fahren  bei  zweit&gigem  Gebrauche  zu  keiner  Zuckerausscheidung. 
Am  24.  Juli  wird  Patientin  mit  Speisezettel  geheilt  entlassen. 

Schon  ehe  sie  vollstllndig  zuckerfrei  war,  fing  die  Infiltration  der 
Labien  an  abzunehmen,  gleichzeitig  lieQ  das  unertr&gliche  Jucken  nach,  so 
dafi  die  Kranke  wieder  nachts  zu  schlafen  begann ;  acht  Tage,  nachdem  sie 
zuckerfrei  geworden,  war  die  Infiltration  der  Labien  geschwunden,  die  Haul 
dartiber  normal,  und  das  Jucken  hatte  vollstXndig  aufgehOrt. 

Am  8.  August  stellte  sich  die  Kranke  wieder  vor ;  sie  ist  dauemd  von 
alien  Beschwerden  frei.  0*3%  Zucker,  per  Tag  5*0. 

Januar  1898  trat  sie  mit  einem  Rezidive  ein.  Sie  hatte  die  letzlen 
Monale  kaum  noch  Di&t  gehalten  und  jetzt  wieder  5%  Zucker  im  Urin. 
Unter  der  gleichen  Dial  wie  das  erstemal  verschwanden  Pruritus  und  Glykosurie 
wieder  schnell. 

Die  theoretische  Erklarung  fQr  die  giinstige  Wirkung  der  „Ent- 
zuckerung"  auf  die  in  Rede  stehenden  Komplikationen  siehe  bei  Hyper- 
glyk^mie.  Es  ist  vollkommen  verst&ndlich,  daB  in  manchen  Fallen  schon 
eine  Beschrankung  der  Glykosurie  genugt,  wShrend  in  anderen  Fallen 
der  gunstige  EinfluQ  der  diatetisehen  Behandlung  auf  die  Komplikation 
sich  erst  zeigt,  wenn  der  Zucker  vollstandig  oder  wenigstens  annahemd 
vollslandig  aus  dem  Urin  schwindet. 

b)  Viel  weniger  absolut  ist  der  Standpunkt  des  Therapeuten 
in  dieser  Hinsicht  gegentiber  den  Neuritiden  und  Neurosen.  Sie  treten 
(vergl.  S.  289)  haufig  bei  auBerst  geringem  Zuckergehalte  des  Urins 
auf,  und  es  ist  im  ganzen  wenig  wahrscheinlieh,  daB  die  Hyperglykose 
der  Gewebssafte  ihre  direkte  Ursache  sei.  DemgemaB  ist  bei  ihnen 
der  Erfolg  sehr  unsicher,  und  oft  bleibt  er  trotz  Beseitigung  der  Glykos- 
urie ganz  aus.  Dennoch  ist  man  meiner  Ansieht  nach  verpflichteJ,  es 
damit  zu  versuchen,  denn  es  gibt  Falle  genug,  in  denen  nur  auf  diesem 
Wege  Heilung  erreicht  wird.  So  litt  in  dem  Falle  von  Drasche  (S.  295) 
der  Kranke  elf  Jahre  an  seiner  schweren  Interkostalneuralgie,  bis  endlich 
der  Diabetes  diagnostiziert  wurde;  als  dann  bei  zweckmftBiger  Diat  der 
Gbrigens  nur  I'S^o  betragende  Zuckergehalt  des  Urins  auf  0-27o 
herunterging,  schwanden  die  Schmerzen  im  Verlauf  von  acht  Tagen 
vollstandig. 
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Noch  unsicherer  ist  der  Erfolg  der  Entzuckerung  bei  dem  Aithnu 
cardiale  und  der  Angina  pectoris  der  Diabetischen,  doch  isl  sie  aoca 
bei  diesen  Vorkommnissen  gelegenllich  erfolgreich  gewesen  (ver?!. 
S.  262)  und  desbalb  aueh  bei  ihnen  zu  versuchen. 

Was  weiter  die  spezielle  Therapie  der  einzelnen  Komplikationen 
anlangt,  verweise  ieh  auf  deren  ausfuhrliche  Besprechnng  im  AbschniuV 

leh  babe  bei  vorsichlig  durchgefuhrter  ^Entzuckerung'  ud- 
giinstige  Wirkung  auf  die  Komplikationen  (z.  B.  Tuberculosis 
pulmonum)  nur  bei  ganz  heruntergekommenen  Diabetischen  gesehea 
bei  denen  alles  versucht  werden  sollte,  aber  kaum  noch  etwaszaver- 
lieren  war ;  in  solchen  Fallen  muC  selbstverstSjidlich  sehr  vorsichiii 
vorgegangen  werden.  Von  anderer  Seite  werden  allerdinp  vereinzelif 
Faile  von  iibler  Wirkung  der  strengen  Behandlung  auf  diese  berichtev 
so  soil  Eichhorst  —  das  Zitat  babe  ich  nicht  aufflnden  konnen-be 
einem  Diabetischen  nach  plotzlicher  Beseitigung  der  Glykosurie  dare 
strenge  Dial  eine  akute  Miliartuberkulose  haben  auftretcn  sehen.  Ube 
die  Albuminurie  siebe  bei  dieser. 

Kein  Zweifel  ist  es,  dafi  DiatbeschrHnkung  schadlich  wirken  kana 
indem  sie,  ohne  ihr  Ziel  zu  erreicheii,  den  Kranken  herunterbriD? 
Dies  kommt  beim  Diabetes  mit  schweren  Komplikationen  noch  leiciil« 
wie  beim  unkomplizierten  vor  und  kann  wohl  aueh  dem  vorsichtigsiei 
und  erfahrensten  Arzte  einmal  passieren.  Solche  Mifierfolge  konBes 
sicher  fur  den  Kranken  sehr  gefahrlich  werden  !  Ich  habe  deshaib  hifi 
aucb  immer  nur  den  Versuch,  ,,die  Glykosurie  zu  beseitigen**,  enp- 
fohlen. 

Aueh  die  Gefahr  des  Coma  darf  nicht  unbeachtet  bleiben,  vie- 
mehr  ist  festzuhalten,  daB  dieses  bei  schweren  Komplikationen 
typisches  dyspnoisches  wie  als  alypisches  leieht  bei  der  Hand  ist 
die  dagegen  zu  handhabenden  MaBnahmen  ist  bei  Coma  genug  gesa? 

6.  Die  ..Spezialheilmethoden". 

Es  ist  selbstverstandlich,  daB  „Spezialheilmethoden"  nirgent 
eine  groBere  Rolle  spielen  wie  beim  Diabetes,  und  nicht  nur  i)^ 
den  Patienten  und  bei  den  Naturarzten,  die  gewinnsiichtige  Absichtes 
verfolgen,  erf'reuen  sie  sich  groBer  Beliebtheit. 

Das    „lnteresse"    am  Neuen    mag    aueh    den  Arzten 
werden,  und  die  Vorurteilslosigkeit,  mit  der  „wir"  alles,  aueh 
Befremdlichste  und  das  von  iibelster  Scite  Kommende  zur  Pri^B? 
ubernehmen,  mag  man  —  soweit  man  an  sie  glauben  darf  —  k**- 
doch  sollte  jeder  Arzt  sich  davor  htlten,   an  die  Behandlunf^ 
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solchen  Spezialheilmethoden  zu  gehen  oder  sie  zu  empfehlen, 
ohne  daB  er  sich  dariiber  klar  geworden  ist,  wie  sie  zu  dem  stehen,  was 
die  Wissenschaft  iiber  die  Therapie  unserer  Krankheit  festgestellt 
hat  und  lehrt.  Fehlt  ihm  die  Moglichkeit  hiezu,  so  ist  ihm  ihre  An- 
wendung  oder  Empfehlung  nicht  erlaubt.  Die  Therapie  des  Dia- 
betes ist  durch  miihevolle  und  nach  jeder  Richtung  hochst  erfolgreiche 
Arbeit  gut  begriindet,  wir  durfen  stolz  sein  auf  das,  was  hier  geleistet 
und  erreicht  ist.  Der  Arzt,  der  hier  ieichtsinnig  den  wissenschaft- 
lichen  Boden  aufgibt,  wird,  wenn  er  fiir  ehrlich  gehalten  sein  will,  sich 
den  Vorwurf  der  Ignoranz  gefallen  lassen  miissen. 

Milchkur.  Die  Milch  ist  in  der  Behandlung  des  Diabetes  schwer 
zu  entbehren,  und  oft  genug  wird  man  sie  (bei  Appetitmangel,  bei 
komplizierendem  Morbus  Brightii,  bei  drohendem  Coma)  in  grofien 
Mengen  geben  durfen.  AusschlieBliche  Milchkuren  konnen  in 
manchen  Fallen,  in  denen  auf  anderem  Wege  eine  Regulierung  der 
Diat  nicht  erzielt  wurde,  gunstig  wirken.  Sie  werden  vielfach  sogar 
besser  wirken  als  andere  Kostformen,  wenn  diese  n&mlich  zu  reichlich 
bemessen  waren.  Die  Milchkur^)  stellt  fiir  den  Erwachsenen  eine 
knappe  —  oft  eine  Unterern&hrung  dar;  der  Fettgehalt  der  Milch  ist 
oft  gering,  ihr  Eiweifi  kann  bei  Einnahme  grofier  Mengen  unvoUstandig 
resorbiert  werden,  und  der  Milchzucker  kann  zum  Telle  im  Darme  ver- 
garen,  wodurch  iibrigens  die  Zutraglichkeit  der  Milch  fiir  den  Dia- 
betischen  gemehrt  werden  kann,  vergl.  das  S.  393  fiber  die  Hafergrutze 
Gesagte. 

Auch  die  Kartoffelkuren  Moss6s,2)  die  Duringsche  Kur, 
die  Gemiisekuren  und  vegetarischen  Kuren  diirft^n  als  Entziehungs- 
kuren  wirken,  und  sicher  spielen  bei  Einnahme  so  groBer  Mengen 
von  Kartoffeln  (Moss6  gibt  bis  Vbkg),  Friichten,  Gemiisen,  wie  sie 
dabei  genossen  werden,  die  G^rungen  und  Resorptionsstorungen  im 
Darme  eine,  vielleicht  noch  viel  grofiere,  Rolle  wie  bei  der  Milchkur. 
Wenn  durch  sie  wirkliche  Erfolge  erzielt  worden  sind,  so  dQrfte  es 
sich  um  Falle  handeln,  deren  Ernahrung  bis  dahin  gar  nicht  oder  falsch 
geordnet  war.  Vielfach  wohl  um  solche,  die  iiberraafiig  ernahrt  waren. 
Meist  handelt  es  sich  um  leichte  Falle,  die  eine  kohlehydratreiche  Di&t, 
namentlich  wenn  diese  im  ganzen  knapp  bemessen  ist,  vertragen,  ohne 

^)  Karell,  Archives  g^n^r.  de  m^dec,  1866.  Winternitz  und  StraCer, 
Zentralbl.  f.  innere  Mediz.,  1899.  Orig.-Mitteil.  Donkin  gab  abgerahmte  Milch. 
StraBer,  BllLtter  far  klin.  Hydrotherapies  empfiehlt  drei  Tage  Milchkur,  dann  dreiXage 
strange  DiabetesdiSlt  und  so  mehreremale  abwechselnd  —  eine  leichte  Hungerkur,  so 
nennt  StraCer  selbst  sein  Verfahren. 

2)  Moss^,  Revue  de  medecine,  1902. 
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schnell  in  ihrer  Toleranz  Schaden  zu  leiden,  und,  so  odor  so,  konmi 
oft  der  ganze  Erfolg  darauf  hinaus,  daB  die  Kranken  sich  bei  der  mm 
Diat  besser  befmden  als  bei  „ihrer  alien,  langweiligen  Diabeteskost*. 
vieileicht  auch  zunachst  wegen  der  gebesserten  EBlust  an  Gewicht  zo- 
nehmen.  Wenn  nur  nicht  gleich  eine  starke  Zackerausscbeidaog  anf- 
tritt  —  die  Toleranz  wird  nicht  kontrolliert,  und  dies  aus  gar  ver- 
schiedenen  Griinden!  ^Sp&ter^  kommt  dann  der  Schaden,  den  die  B^ 
handlung  nach  dieser  Richtung  angerichtet,  wohl  zutage!  SchlieSlieh 
vergesse  man  nicht,  dafi  Diabetische  auch  unter  dem  Deckmantel  tod 
Spezialheilmethoden  nach  den  bew&hrten  Regeln  wissenschafUicher 
Diabetestherapie  behandelt  werden  k5nnen  und  —  behandelt  werden. 


VIII.  Theorie  des  Diabetes  melitus. 


Es  kann  nicht  Aufgabe  der  folgenden  Besprechung  sein,  das  ge- 
samte  Material  durchzugehen,  welches  die  bisher  vorliegenden  Arbeiten 
fQr  die  Theorie  des  Diabetes  geliefert  haben  und  wie  es  sich  in  den 
vorhergehenden  Abschnitten  dieses  Baches  zusammengetragen  findet. 
Hier  werde  ich,  urn  Qbersichtlich  za  bleiben,  nur  die  fQr  das  theo- 
retische  Verstandnis  wichtigen  und  als  sicher  anzusehenden  Tat- 
sachen  berucksichtigen,  ohne  sie,  sofem  dies  bereits  in  den  frQheren 
Abschnitten  geschehen  ist,  durch  Zitate  zu  belegen. 

Es  sind  zwei  Fragen  zu  unterscheiden: 

1.  Welche  Organerkrankungen  und  Krankheitsanlagen  sind 
es,  die  zum  Diabetes  melitus  fQhren,  und  welche  RoUe  spielen  diese 
in  der.  Pathogenese  der  Krankheit? 

2.  Welche  von  den  beim  Diabetes  auflretenden  Stoffwechsel- 
anomalien  sind  die  prim&ren  und  entscheidenden ?  1st  die  Patho- 
genese der  diabetischen  Stoffwechselstdrung  in  alien  Fallen  die 
gleiche  oder  nicht,  so  daB  etwa  verschiedene  Arten  von-  Dia- 
betes melitus  unterschieden  werden  mClBten? 

1.  Vom  Nervensystem  und  vom  Pankreas  ist  es  sicher,  daB 
ihre  Erkrankung  Diabetes  hervorrufen  kann.  Die  diabetogene  Rolle  der 
Leber  kann  keineswegs  in  gleich  klarer  Weise  demonstriert  werden. 
Nicht  nur  fehlen  fur  die  Leber  Experimente  von  der  Beweiskrafl  des 
Claude  Bernardschen  Diabetesstiches  und  der  Pankreasexstirpation, 
sondern  auch  die  klinischen  Erfahrungen,  welche  die  Rolle  der  Leber- 
^rankheiten  als  Ursache  des  Diabetes  zeigen,  sind  minder  eindeutig. 

sind  die  Lebercirrhose  und  die  Slauungsleber  bei  der  Arteriosklerose, 
neben  welchen  sich  Diabetes  h&ufig  entwickelt;  fQr  diese  Faile  ist  die 
t)eatung  moglich,  daB  eine  Funktionsstorung  des  Pankreas  im  Spiele 
^ei ;  denn  daB  die  Arteriosklerose  das  Pankreas  so  gut  wie  viele  andere 
Organe  beteiligt  und  daB  neben  Lebercirrhose  nicht  selten  Pankreas- 
c^irrhose  besteht,  ist  Tatsache,  und  daB  die  Zirkulationsst5rung  im  Ge- 
KDiete  der  Vena  portarum  bei  der  Lebercirrhose,  das  Pankreas,  auch 
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da,  wo  eine  selbstindige  Erkrankung  desselben  nicht  bestehl,  in  seiner 
Funktion  beeintracbtigen  kann,  liegt  nabe.  Auch  fiir  die  Falle  von  Dia- 
beles  im  Zasainmenhang  mit  Cbolelithiasis  gelten  ganz  die  gleicben  Be- 
den ken* 

Die  Tatsachoj  daC  nach  Exstirpation  der  Leber  keine  Glykosurie  odei* 
Hyperglykilmie  auftritt^  ist  aber  atiderersoits  kein  sicherer  Beweis  gegen  ihre  diaJuetogene 
RoUo*  Denn  auch  nach  Pankreasexstirpation  wird  der  Diabetei  oft  erst  nach  24  Slunden 
nachwfisbari  iind  die  LebL*rexfilirpation  wird  b^reits  nach  langstens  12  Stuiiden  Idd- 
lich.  Wemi  die  Leber  durch  akute  Erkrankun^  schneU  zn^rund&  geht,  wie  bei 
akuter  Atrophie  und  Phosphor vergiftu ng,  ist  Glykoaurie  dfters  gefunden, 
verhAUnisnitlQig  katim  seltener  wie  hel  der  akuten  Pan kreasnekrose* 

Im  ganzen  und  groBen  liegt  unsere  Frage  fiir  die  Leber  so: 
Sie  wird  auOerordenllich  h^ufig  beim  Diabetes  melilus  erkrankt  ge- 
funden^  und  die  wichlige  Rolle,  welche  sie  im  normal  en  Zucker- 
stoffwechsel  spielt,  ist  sebr  geeignet,  von  vornherein  der  Annabme, 
dafi  ihre  Erkrankung  Ursacbe  von  Diabetes  werden  k6nne>  das  Wort 
zu  reden. 

Zu  den  diabetogenen  Organen  trilt  moglicberweise  nach  dem 
Experiment  die  Nebenniere;  ihre  Bedeutung  fur  den  Diabetes  des 
Mensehen  ist  aber  erst  festzustellen. 

Ganz  unsicher  ist  die  Bedeutung  der  Thyreoidea  als  diabetogenes 
Organ,  Die  Glykosurie  nach  ihrer  Exslirpation  ist  sehr  gering  und  gan 
inkonstant  und  weiter  wissen  wir  nur,  daB  sie  Substanzen  entball, 
welche  die  EiweiBzersetzung  steigern  und  anscheinend  auf  diesem  Wege 
gelegentlich  (bei  Diabetes)  Glykosurie  macheUj  und  auch  die  Tatsache, 
dafl  bei  Morbus  Basedow  ofters  Diabetes  vorkommt,  ist  niebt  eindeatig, 
denn  diese  Krankheit  zeigt  als  Komplikation  mannigfache  Nervenkrank- 
heiten,  Ophthalmoplegie,  Tabes  dorsalis  etc.,  deren  Abhangigkeit  von 
Storung  der  Thyreoideafunklion  sebr  unwabrscheinlich  ist. 

DafiiPj  da(J  Erkrankungen  der  Speicheldriisen  oder  des  Darmes 
Drsache  von  Diabetes  werden  konnen,  Hegen  —  so  bedeutsam  deren 
Funktion  ira  ZuekerstolTwechsel  auch  ist  —  keine  ausreichenden  Tat- 
sachen  vor  Ober  den  Nierendiabetes  s.  S»  131* 

Was  den  W^eg  anlangt,  auf  welch  em  die  Erkrankung  des  dia- 
betogenen Organes  zum  Diabetes  melitus  fUbrtj  so  wissen  wir 
Genaueres  dariiber  nur  fur  das  Pankreas;  fiir  dieses  darf  es  als  sicher 
gelten^  dafi  normalerweise  in  dem  Organe  das  Blut  eine  Veranderung 
erf^brt,  welche  fiir  den  normalen  Ablauf  des  ZuckerstofTwandels  un- 
erlaOlich  ist,  und  deren  Ausbleiben  sich  im  Auftreten  des  Diabetes 
fiuBert:  wahrscbeiniich  handelt  es  sich  darum,  daO  das  Pankreas  dem 
Biute  eine  noeh  ^unbekannte  Substanz**  zufQhrt,  die  fiir  die  Verarbeitun 
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desZuckers  unentbehrlich  ist.  Wichtig  ist,  daU  diese  „innere  Sekretion" 
des  Pankreas  allein  Schaden  leiden  und  dadurch  Diabetes  hervorgerufen 
warden  kann,  ohne  daB  die  „auBere  Sekretion^  der  Driise  geslorl  wird. 

Mit  Bezug  auf  die  Rolle  der  Nervenkrankheiten  beim  Diabetes  sei 
bemerkt,  dafi  iiber  eine  Beeinflussung  des  Zuckerstoffwechsels  seitens 
des  Nervensystems  mittels  einer  solchen  inneren  Sekretion  nichts  bekannt 
ist.  Es  muB  also  der  Zusammenhang  zwischen  den  Nervenkrankheiten 
und  dem  Diabetes  durch  andere  Organe,  solche,  welche  den  Zucker- 
stoffwechsel  in  unmittelbarer  Weise  beeinflussen,  vermittelt  werden. 

Es  darf  als  sicher  gelten,  daB  der  diabetogene  EinfluB  des  Zentral- 
nervensystems  auf  die  fraglichen  Organe  durch  den  Splanchnicus  ge- 
leitet  wird,  denn  nach  Splanehnicusdurchschneidung  bleibt  der  Diabetes- 
stich  unwirksam.  Als  Organe,  durch  deren  Vermittlung  das 
Nervensystem  wirkt,  kommen  in  ersterLinie  Leber  und  Pankreas 
in  Betracht,  s.  S.  66.  Behalt  aber  Kaufmann  darin  recht,  daB  auch 
nach  vollstandiger  Entnervung  von  Leber  und  Pankreas  der  Diabetes- 
stich  nicht  immer  unwirksam  ist,  so  wiirde  dies  beweisen,  daB  es  auch 
noch  andere  Organe  (auBer  Pankreas  und  Leber)  gibt,  mittels  deren 
das  Nervensystem  diabetogen  wirken  kann. 

Sicher  ist,  daB  die  diabetogene  Rolle  der  Erkrankungen  des 
Nervensystems  beim  Menschen  nicht  an  die  Stelle  des  Diabetes- 
stiches  (den  Boden  der  Rautengrube)  gebunden  ist,  wenn  es  auch 
nach  dem  voriiegenden  Materiale  nicht  mit  Bestimmtheit  in  Abrede 
gestellt  werden  kann,  daB  die  Bedeutung  der  dort  angreifenden  Er- 
krankungen fOr  die  Entstehung  des  Diabetes  eine  besonders  groBe  ist. 

Unter  den  Nervenkrankheiten,  bei  welchen  Diabetes  vorkommt, 
spielen  neben  den  traumatischen  Tabes,  Paralysis  generalis,  Tumor 
eine  groBe  Rolle.  Fiir  alle  diese  Krankheiten  —  die  traumatischen  in- 
begriffen  —  liegt  nichts  vor,  was  die  Abhangigkeit  des  sie  begleitenden 
Diabetes  vom  Sitze  des  fraglichen  Herdea  wahrscheinlich  machte.  Das 
„Diabeteszentrum"  am  Boden  der  Rautengrube  spielt  in  der  Patho- 
genese  des  nervosen  Diabetes  mindestens  nur  eine  untergeordnete 
Rolle. 

Da,  wo  der  Diabetes  als  unmittelbare  Folge  einer  das  Nerven- 
system Ireffenden  Sch&digung,  z.  B.  wenige  Stunden  nach  einem  Trauma 
Oder  dem  apoplektischen  Insulte,  auftritt,  wird  anzunehmen  sein,  daB 
die  Storung  des  Zuckerstoffwechsels  durch  Storung  des  regulierenden 
Einflusses  des  Nervensystems  auf  die  in  Frage  kommenden  Organe 
(Pankreas,  Leber,  Muskeln  etc.)  vermittelt  werde;  doch  halte  ich  es 
keineswegs  fur  wahrscheinlich,  daB  in  alien  Fallen  von  nervosem  Diabetes 
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dieser  selbe  Zusammenhang  zwischen  Nervenkrankheit  und  Diabetes 
bestehe,  vielmehr  scheint  mir  fur  die  Hauptmasse  der  F^lle  von  oervosem 
Diabetes  eine  andere  Auffassung  dieses  Zusammenhaiiges  ailein  be- 
recbtigt:  Ich  halte  es  fiir  ausgemachtj  dafS  die  Kraiikheit  des  Nerven- 
systems  auch  in  diesen  Fallen  dadarch  zum  Diabetes  fiibrtj  daB  sich 
im  Zusammenhange  mit  ihr  Funktionsslorungen  in  anderen,  dem  Zucker- 
stoirwechsel  unmiUel  barer  dieneuden  Organen  entwickeln;  es  sind  diese 
Funktionsstorungen    aber   nicht   einfache    AuBerungen  abnarmer 
funktioneUer  Einflusse  seitens  des  Zentralorgans.  Man  kann  in 
Analogie  des  motorischen  Neurons  von  nutrilivea  oder  sekretoriscben 
Neuronen  sprechen;  und  so  wie  das  motorische  stellt  auch  das  nutri- 
tive und  sekretoriscbe  Neuron  ein  Ganzes  dar,  in  dem,  an  Stelle  der 
Muskelfaser  im  motorischen  Neuron^  die  sezernierende  oder  tropbisch 
wirksame  (Pankreas-,  Leber-  etc.)  Zelle  steht,  Wie  dann  Erkrankung 
des  motorischen  Neurons  an  einer  Stelle  die  Gesundheit  sanUIicber 
Teile  desselben  in  Frage  slelU,  so  dCirfte  auch  die  Erkrankung  des 
nulritiven  Neurons  sich  in  alien  seinen  Teilen  EuBern  kOiinen;  die 
sekretoriscbe  oder  nutritive  Organza  He,  deren  Erkrankung  sich 
im  Diabetes  EuQert^  erkrankt  im  Zusammenhange  mit  dem  Nerven- 
system,  well  sle  ein  Ganges  mit  dies  em  darsEellt. 

Von  SlofTvvecbselkrankheiten,  weiche  Beziehnngen  zura  Diabetes 
haben,  miissen  die  Gicht  (uratiscbe  Diathese)  und  Fetlsucht  er- 
vvslhnt  werden. 

Wie  die  Beziehung  zwiscben  Fetlsucht  und  Diabetes  aufzufasse 
isty  wird  bei  der  Theorie  der  diabelischen  StolTwechselstorung  besprochen 
werden.  Was  die  Gicht  anlangt,  so  scheint  schon  das  bauQge  Vorkommen 
von  Arteriosklerose  bei  den  Glchtischen  geeignet,  das  Auflreten  von 
Diabetes  bei  ibnen  za  erklaren,  Sicher  spiell  bei  den  Giehtischen  die 
erblicbe  Anlage  zum  Diabetes  eine  groBe  RoliOj  das  heifit  Gicht  und 
Diabetes  kommen  in  den  gleichen  Familien  erblich  vor,  Uber  die  Art 
der  Beziehungen  der  giehtischen  Stoifwechselstorung  zuv  diabelischen 
zu  diskutieren,  ware  schon  deshalb  wenig  angebracht,  weil  man  von 
ersterer  so  gut  wie  n  ich  Is  weiil. 

Uberaus  wiehtig  ist  unler  den  ursachliehen  Mo  men  ten  des  Diabetes 
seine  Erblichkeit. 

In  vielen  der  erblicbe n  FaJle  erscheint  die  Krankheit  als  eine 
Ausserung  allgemeiner  neuropathiacher  Disposition,  das  heiQt  die 
ererbte  krankhafte  Anlage,  weiche  bei  dem  einen  Erben  in  Gestalt 
des  Diabetes  zum  Ausdruck  komml,  kann  sich  beim  Erblasser  und 
den  Miterben  in  anderen  (Nerven-J  Krankheiten  auBern  und  umgekehrL 
Daii  aber,  auch  nur  in  diesemSinne^  scil,  mit  Riicksicbt  aufdieZu- 
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gehorigkeit  der  Krankheitsanlage  zur  neuropalhischen  Anlage,  jeder 
ererbte  Diabetes  melilus  als  „nerv6ser"  anzusprechen  sei,  ist  mir  ganz 
unwahrscheinlich,  vielmehr  diirfte  fur  die  ererbten  Falle  von  rein  em 
Diabetes  die  entscheidende  Beanlagung,  wenn  iiberhaupt  in  einem  be- 
stimmten  Organe,  so  in  einem  an  der  en,  fiir  manche,  wenn  nicht  fur 
viele,  wahrscheinlich  im  Pankreas  zu  suchen  sein.  Ob  dann  auch 
zvvischen  dieser  diabetischen  Beanlagung  (scil.  des  Pankreas)  und  der 
neuropathischen  Disposition  direkte  oder  indirekte  Verwandtschaft  be- 
steht,  ware  eine  weitere  Frage. 

Sehr  wichtig  ist  die  Tatsache,  dafi  unler  den  Fallen,  in  denen 
Diabetes  bei  Arteriosklerose  oderLeberkrankheit auftritt, ungefahr 
gleichviel  mit  erblicher  Anlage  sind  wie  unter  den  Fallen  von 
nervosem  Diabetes  und  unter  denen  von  reinem  Diabetes,  denn 
sie  zeigt,  dafi  in  diesen  Fallen  die  Organerkrankung  wirksam  wird, 
indem  sie  die  angeborene  diabetische  Anlage,  die  angeborene  Schwache 
des  Zuckerstoffwechsels  zur  Entfaltung  bringt.  Dies  gilt  auch  fur  die 
sicher  diabetogenen  Organe,  wenigstens  auch  fur  das  Nervensystem. 
Es  ist  freilich  zweifellos,  daB  Erkrankung  dieser  Organe  auch  bei  solchen 
Menschen  Diabetes  machen  kann,  bei  denen  jene  angeborene  Disposition 
nicht  vorliegt,  sowie  die  Pankreasexstirpation  jeden  Hund  diabetisch 
macht  und  der  Diabetesstich  bei  alien  Hunden,  Kaninchen,  Froschen 
etc.  gelingt,  doch  konnen  Schadigungen  dieser  Organe,  welche  an  und 
fur  sich  nicht  ausreichend  sind,  um  Diabetes  hervorzurufen,  dies  da 
tun,  wo  jene  diabetische  Anlage  besteht,  und  dann  liegt  es  nahe,  auch 
in  jenen  Fallen,  in  denen  der  Diabetes  nach  einer  der  so  mannigfaltigen 
Schadigungen  hervortritt,  welche  —  wie  Allgemeinkrankheiten,  Traumen 
und  ubie  Zufalle  aller  Art  —  keineswegs  ein  diabetogenes  Organ 
in  besonderem  Mafie  betreifen,  die  ursachliche  Beziehung  darin  zu 
sehen,  dafi  mit  dem  ganzen  Korper  auch  ein  diabetogenes  Organ  ge- 
IroiTen  ist,  dessen  geringfiigige  Schadigung  nun  wirksam  werden  kann, 
well  die  diabetische  Anlage  besteht. 

Das  entscheidende  ursachliche  Moment  wird  so  fur  die 
Hauptmasse  der  Falle  von  Diabetes  die  diabetische  Anlage,  und 
diese  Auffassung  der  Krankheit  als  AuBerung  einer  individuellen 
angeborenen  Disposition  erscheint  mir  in  vielen  Richtungen  hochst 
fruchtbar. 

Sie  hilft  zunachst  dazu,  der  Stellung  Geltung  zu  verschaflfen, 
welche  ich  gegenuber  der  Frage,  wie  weit  die  voriibergehenden  Glykos- 
urien  als  Zeichen  von  Diabetes  anzusehen  seien,  vertreten  babe. 

Ich  meine,  man  soil  jede  Glykosurie,  auch  jede  ganz  voriiber- 
gehende,  als  diabetische  bezeichnen,  sofern  sie  der  Ausdruck  dieser 
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diabetischen  Disposition  ist.  In  diesem  Sinne  sind  fast  alie  beim 
Menschen  spontan  und  in  Krankbeiten  auflretenden  Giykosnrien  und 
Meliturien  diabetische,  nur  von  der  Laktosurie  der  Graviden  und 
Puerperae,  derChoIeraglykosurieundeinigen  beim  Menschen  seltenen 
toxischen  Glykosurien  darf  es  als  sicher  gelten,  dafi  sie  mit  dem  Dia- 
betes nicbts  zu  tun  haben.  Ich  verweise  auf  die  S.  30  gegebene  Aus- 
einandersetzung  und  Begriindung. 

Wichtiger  noch  scheint  mir  die  Auffassung,  daJ3  der  Diabetes 
melitus  meist  die  AuBerung  einer  individuellen,  oft  ererbten  und  ange- 
borenen  „Schwache  des  ZuckerstolTwecbsels"  darstelle,  fur  folgende 
Punkte :  Wie  oft  gesagt,  sind  die  Falle  von  Diabetes,  in  denen  fur  das 
Hervortrelen  der  Krankheitsanlage  Organkrankbeiten,  Nerven-  und  Leber- 
krankbeiten  oder  Arteriosklerose  verantwortlich  gemacht  werden  durfen, 
viel  baufiger  im  boheren  Alter  zu  finden.  Im  jugendlicben  Alter  findet 
sieb  viel  baufiger  der  reine  Diabetes,  und  dieser  im  jugendlicben  Alter 
viel  baufigere  reine  Diabetes  slellt  die  viel   schwerere  Form  der 
Erkrankung  dar.   Es   ist  das  wobl  begreiflicb,  denn  je  scbwerer  die 
individuelle  Scbwacbe  in  der  Anlage  ist,  um  so  sicherer  wird  die  auf  ihr 
gedeibende  Unzulanglicbkeit  des  Zuckerstoffwecbsels  hervortreten,  auch 
ohne  dafi  eine  weitere  Erkrankung  der  fiir  den  Zuckerstoffwechsel 
wicbtigen  Organe  das  noch  zu  begiinstigen  branch t,  und  um  so  fruh- 
zeitiger  wird  das  gescbehen;  das  sind  die  Falle  von  jugendlichem 
scbwerem  reinem  Diabetes.  Um  nicht  miCverstanden  zu  werden,  betone 
icb  aber,  wie  ich  keineswegs  leugne,  dafi  auch  noch  andere  Momentet 
fiir  den  bosartigeren  Verlauf  des  Diabetes  im  jugendlicben  Alter  vef" 
antwortlich  zu  machen  sind. 

Andererseits  gehoren  die  Falle  von  Diabetes  auf  organiscber  Grun^' 
lage  deshalb  dem  boheren  Alter  an,  weil  die  meisten  Organkrankbeit^^^"*' 
welche  die  Scbwacbe  der  diabetischen  Anlage  zur  Geltung  brings 
Krankheiten  des  boheren  Alters  sind;  und  sie  pflegen  gutartig  zu  sei^ 
weil  fiir  den  Ablauf  des  ZuckerstofTwechsels  die  Erkrankung  des  e  i  ^ 
zelnen  Organes  (aufier  dem  Pankreas)  von  keiner  absoluten  Bedeulc* 
zu  ?ein  pllegt  und  desbalb  fur  die  Gestaltung  des  Diabetes  doch   ^  *. 
angeborene,  hier  weniger  minderwertige,  allgemeine  Anlage  des  Stc^  ^ 
wechsels  entscheidend  bleibt. 

Der  Diabetes  der  alien  Leute  zeigt  eine  Fiille  von  Komp^^ 
kationen,  die  recht  eigentliche  Alterserscheinungen  sind,  und  ^ 
liegt  nahe,  ihn  solbst  als  eine  solche  zu  nehmen,  das  beifit  als  4 
Ausdruck  des  Alterns  der  diabetogenen  Organe  bei  (erbiich)  weni^^ 
schwer  disponierten  Menschen. 

Ebenso  wichtig  wie  fur  das  richtige  Verstandnis  der  kausal^ 
Beziehungon  des  Diabetes  ist  die  bier  gelehrte  Bedeulung  der  diabetisch^^ 
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Anlage  fiir  richtige  Auffassung  von  „Heilung"  und  „Lalentwerden" 
des  Diabetes;  hierauf  gehe  ich  nach  dem  S.  159  Gesagten  nicht  noch 
einmal  ein. 

2.  Die  Glykosurie  und  die  diabetische  Stoffwechsel- 
storung. 

Man  pflegt  zu  sagen,  das  entscheidende  Symptom  des  Diabetes 
melitus  sei  die  Glykosurie.  Genau  genommen  ist  es  die  quantitativ 
gesteigerte  Zuckerausscheidung  im  Harn,  die  quantitativ  pathologische 
Glykosurie. 

Die  Glykosurie  pflegt  von  gesteigertem  Zuckergehalte  des  Blutes 
(Hyperglykamie)  begleitet  zu  sein;  es  gibt  aber  auch  Glykosurien  bei 
nicht  gesteigertem,  ja  sogar  abnorm  geringem  Zuckergehalt  des  Blutes 
(Hypoglykamie),  letztere  konnen  als  renale  Glykosurien,  erstere  als 
hamatogene  bezeichnet  werden. 

a)  Die  renalen  Glykosurien.  Von  solchen  ist  eine  Form  sicher 
bekannt,  das  ist  die  Meringsche  Phlorizinglykosurie. 

Ihr  liegt  keine  Hyperglykamie  zugrunde,  vielmehr  ist  der  Zucker- 
gehalt des  Blutes  bei  ihr  vermindert.  Die  Storung  des  Zuckerstoffwechsels, 
um  welche  es  sich  bei  ihr  handelt,  ist  ganz  und  gar  an  die  Niere  und 
an  die  Harnausscheidung  in  dieser  gebunden;  sind  die  Nieren  exstirpiert 
Oder  die  Ureteren  unterbunden,  so  ist  von  ihr  nichts  zu  merken.  Es 
handelt  sich  bei  ihr  also  auch  nicht  um  AuQerung  einer  inneren 
Sekretion  der  Niere,  sondern  es  ist  diese  Phlorizinglykosurie  am  ein- 
fachsten  durch  die  Annahme  zu  erklSren,  daB  die  Niere  unter  dem 
Einflufi  des  Phlorizin  furZucker  „durchgangig"  wird  (Spiro  und  Vogt). 

Als  Nierendiabetes  hat  fernerJacobj  die  von  ihm  durch  KofTei'n- 
und  Theobrominpraparate  in  stark  diuretisch  wirkenden  Dosen  beobachtete 
Glykosurie  bezeichnet,  und  Klemperer  ist  dafur  eingelreten,  daB  auch 
beim  Menschen  Nierendiabetes  vorkomme.  Indessen  ist  es  jetzt  aus- 
gemacht,  daB  auch  bei  den  Jacobjschen  Glykosurien  Hyperglykamie 
besteht,  und  die  Abhangigkeit  des  Diabetes  von  der  Niere  in  den  frag- 
lichen  Fallen  beim  Menschen  ist  noch  nicht  genugend  sicher. 

h)  AuBer  der  soeben  genannten  sind  alle  genauer  untersuchten 
experimentellen  Glykosurien  hyperglykamische  (hamatogene),  und 
von  Diabetes  melitus  des  Menschen  ist  auBer  einem  von  Nierendiabetes 
(von  Luthje)  kein  Fall  bekannt,  in  dem  pathologische  Glykosurie  ohne 
gleichzeitige  Hyperglykamie  bestanden  hatte. 

Die  Storung,  welche  der  Zuckerstoffwechsel  bei  dieser  Krankheit 
erleidet,  scheint  hienach  in  alien  Formen  des  Diabetes  melitus  beim 
Menschen  insofern  die  gleiche  zu  sein,  als  sie  Vorg^nge  betrifift,  von 
denen  die  Regulierung  des  Zuckergehaltes  im  Blute  abhangt; 
das,  was  dann  weiter  iiber  sie  bekannt  ist,  bietet  auch  keine  Anhalts- 
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punkte,  um  auf  Grundlage  von  Verschiedenheiten  in  der  Stoffwechsel- 
storung  verschiedene  Arten  des  Diabetes  melitus  za  anterscheiden. 

Die  Falle  mit  ausschliefilicher  oder  uberwiegender  L&valosurie 
nehmen  eine  ganz  abgesonderte  Stellung  ein;  denn  es  ist  eine  sichere 
Talsache,  daB  beim  Diabetischen  der  Verbrauch  der  Glykose  in  hoherem 
MaBe  gestort  ist  wie  der  der  Lavulose,  wir  werden  sehen,  welch  grofie 
Bedeutung  diese  Tatsache  fiir  die  Theorie  der  diabetischen  Stoffwechsel- 
storung  besitzt;  und  da  fiber  diesen  l^valosurischen  Diabetes  noch 
zu  wenig  bekannt  ist,  konnen  wir  uns  einstweilen  nur  mit  dem  glykos- 
urischen  besehaftigen,  und  fiir  diesen  ist  es  jetzt  unsere  Aufgabe,  das 
Zustandekommen  der  Hyperglykamie  zu  erkl&ren. 

Man  konnte  daran  denken,  die  diabetische  Hyperglykamie  als 
Hyperkompensationsphanomen  anzusehen :  Der  im  Urin  ausgeschiedene 
Zucker  wird  aus  den  Glykogenspeichern  in  sich  gleichsam  zQgellos 
steigerndem  CbermaBe  ersetzt.  Diese  Annahme  MBt  sich  aber  durch 
nichts  stiitzen  (vergl.  U.  Rose),  und  man  muB  die  diabetische  Hyper- 
glykamie der  Glykosurie  gegenuber  als  das  PrimSre  ansehen. 

Die  Orsache  der  diabetischen  Hyperglykamie  ist  nicht  in  primar 
gesteigertem  Zerfali  von  EiweiB  oder  Leim  oder  Fett  und  dadurch 
ermoglichter  primarer  Steigerung  der  Kohlehydrat- (Zucker-)  Bildung 
(Neoglykogenie,  Cremer)  zu  suchen;^)  denn  es  ist  erwiesen,  daB 
der  Diabetische,  sofern  er  keinen  Zucker  ausscheidet,  und  auch  bei 
Zuckerausscheidung,  sofern  er  die  erforderlichen  Kalorien  in  einer  fur 
ihn  angreifbaren  Nahrungsform  (das  heifit  nicht  in  Form  von  Kohle- 
hydrat, das  er  unbeniitzt  als  Zucker  ausscheidet)  erhalt,  absolut  nicht 
oder  nicht  nennenswert  gesteigerte  Zersetzung  an  Nitrogenkorpern 
oder  Fett  zeigt;  daB  vielmehr,  wo  gesteigerte  EiweiBzersetzung  vor- 
kommt,  dies  lediglich  Folge  eines  StofTvvechseldefizits  ist. 


')  A  priori  muC  die  M()glichkoit  zugegeben  werden,  daC  durch  vermebrte  Zucker- 
bildung  aus  den  Nitrogenkorpern  der  Gewebe  Hyperglykamie  und  Glykosurie  ent- 
stehen  kann.  Man  hat  dagegen  eingewendet,  es  konnten  so  nur  die  voriibergehenden, 
nicht  die  dauemden  Glykosurien  erklart  werden,  es  sei  undenkbar,  daG  durch  abnorm 
gesteigerten  Zerfali  der  Nitrogensubstanzen  dauernd  so  groGe  Mengen  von  Kohlen- 
hydraten  gebildet  wiirden,  wie  dies  geschehen  muG,  damit  es  zur  Glykosurie  kommt. 
Es  ist  sicher  richtig.  daG  der  normale  Organismus,  das  heiGt  der,  dessen  Fiihigkeit, 
den  Zucker  zu  verbrauchen,  nicht  gestort  ist,  viele  lOJ  g  Kohlehydrat  im  Laufe  eines 
Tages  aufnehmen  kann,  ohno  daG  Glykosurie  auftritt,  und  ebenso  richtig,  daC  der 
Diabetische  solche  Mengen  von  Kohlehydraten  auf  die  Dauer  aus  dem  EiweiB  nicht 
liefern  kann.  Doch  ist  es  mt'ines  Erachtens  sehr  wahrscheinlich,  daC  es  zur  Erzeugung 
von  Glykosurie  viel  kleinerer  Zuckermengen  bedarf,  wenn  (in  den  Geweben  ge- 
b ill! ♦•ten  Zucker  aus  den  Geweben  direkt  in  den  groGen  Kreislauf  gelangt, 
als  wonn  vr  durch  den  Magen  oder  auch  subkutan  zugefuhrt  wird,  und  ich  glaube, 
daG  daniil  jviiv  Deduktion  eincn  Teil  ihrer  Beweiskraft  einbQCL 
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Nun  haben  wir  in  neuesler  Zeit  gelernt,  dafi  eine  Steigerung  der 
Kohlehydratbildung  aus  EiweiB  auch  ohne  quantitative  Anderung  des 
GesamteiweiBstofTwechsels,  ohne  gesteigerten  EiweiBzerfall  zustande 
kommen  kann,  indem  der  Abbau  des  EiweiBmolekuls  eine  qualitative 
Anderung  erfahrt,  so  dafi  synthetisch  Zucker  (Kohlehydrat)  in  ver- 
mehrter  Menge  gebildet  wird.  Solche  Steigerung  der  Neoglykogenie 
spielt  allerdings  beim  schweren  Diabetes  in  UnterernSlbrung  eine  groBe 
Rolle  (s.  S.  Ill),  doch,  wie  es  scbeint,  nur  bei  solchem!  Von  ihrem 
Vorkommen  als  primfire  Stoffwechselanomalie  ist  aber  durchaus  nichts 
bekannt,  und  jedem  Versuch,  die  diabetische  Stoffwechsel- 
storung  aus  Steigerung  der  Neoglykogenie  abzuieiten,  fehlt 
jede  Grundlage. 

Die  Frage,  ob  im  Diabetes  vermehrte  Zuckerbildung  aus  Kohle- 
hydrat (Glykogenie,  Cremer)  statthat,  ist  von  der  bier  erorterten 
Frage,  ob  eine  gesteigerte  Bildung  von  Kohlehydrat,  scil.  aus  Nitrogen- 
korpern  oder  Fett  (Neoglykogenie,  Cremer)  stattfindet,  streng  zu 
scheiden;  wir  werden  alsbald  sehen,  dafi  dem  Diabetischen  die  Fahig- 
keit  abgebt,  das  in  ihm  zirkulierende  Kohlehydrat  als  Glykogen  festzu- 
balten,  und  dafi  hieraus  eine  Steigerung  der  Glykogenie  resultieren  kann. 

Ebensowenig  wie  in  vermehrter  Zuckerbildung  aus  EiweiB  etc. 
ist  die  Ursache  der  diabetischen  Hyperglyk^mie  in  einer  beim  Diabetischen 
bestehenden  primaren  Storung  der  Oxydationskraft  zu  suchen. 

Alle  in  dieser  Richtung  an  Diabetischen  angestellten  Versuche 
zeigen,  dafi  die  Oxydation  in  den  Organismus  eingefiihrter  Substanzen 
(auBer  der  der  Kohlehydrate)  im  Diabetischen  wie  in  der  Norm  statthat, 
Benzol  wird  zu  Karbolsaure,  Kamfer  zur  Kamfersaure  oxydiert  u.  s.  w. 

Vor  allem  aber  wird  Fett,  das  sonst  im  Organismus  weniger 
leicht  oxydiert  wird  wie  die  Kohlehydrate,  vom  Diabetischen  in  un- 
beschrankter  Menge  verbrannt,  auBer  in  der  Acidose,  die  aber 
sicher  keine  primftre  Stoflfwechselanomalie  des  Diabetischen  darstellt. 

Die  einzige  Tatsache,  welche  fiir  das  Bestehen  einer  Oxydations- 
storung  im  Diabetes  angefuhrt  werden  kann,  ist  die  unter  Umslanden 
sehr  reichliche  Ausscheidung  der  leicht  oxydierbaren  p-Oxybuttersaure, 
Acetessigsaure  und  Aceton  im  Harn.  Doch  treten  bei  Unterern^hrung, 
bei  gleicbzeitigem  AussohluB  von  Kohlehydraten  aus  der  Nahrung, 
diese  Substanzen  auch  beim  nichtdiabetischen  (normalen)  Menschen 
leicht  auf,  und  andererseits  oxydiert  auch  der  Diabetiker  p-Oxybutter- 
saure,  wenn  sie  ihm  subkutan  oder  per  os  gegeben  wird,  in  grofien 
Mengen  zu  Kohlensaure,  und  dies  geschieht  auch  in  solchen  Fallen,  in 
welchen  regelmafiig  groBe  Mengen  Oxybuttersaure  im  Orin  ausgeschieden 
werden.  Es  entgeht  also  die  in  den  Geweben  selbst  gebildete  Oxybutter- 
saure leichter  der  Oxydation  wie  die  eingefiihrte,  wahrscheinlich  weil 
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die  Icizle  bei  ihrer  Resorption  zwei  Kapillarsysleme,  das  des  Darmes 
und  diii?  der  Leber,  und  auch,  wenn  sie  subkutan  gegeben  wird,  Lymph- 
kapillaren  passieren  muB,  wo  sie  den  oxydierenden  Einflussen  der 
Gewebe  unterliegt,  the  sie  in  den  grofien  Kreislauf  und  zur  Niere,  dem 
Orte  ihrer  Ausscheidungj  gelaugt,  wiibrend  die  Produkte  der  Gewebs- 
zersetzang  direkt  und  oboe  ein  KapillursysLem  zu  passieren  (das  der 
Lunge  bleibt  in  beiden  Fallen,  ais  fur  Gewebsoxydalioa  belanglos,  aufler 
Rechnung),  zur  Aussebeidung  koramen. 

Dal3  bier  eine  Oxydationsslorung  als  Ursache  der  unvoll- 
stSjidigen  Verbrennung  der  Oxybuttersaure  miUpielt,  ist  immerbin  an- 
zunebmen,  docb  ist  sie  geringfiigigj  und  sieber  ist  sie  als  eine  Folge, 
nicbt  als  Ursache  der  gestorten  Zuckeroxydation  anzusehenj 
denn  sie  kommt  nur  bei  schwerem  Diabetes  mit  starker  Intoleranz  fiir 
Zucker  vor,  Iritt  auch  in  der  Phlorizinvergiftungj  in  der  der  Zucker 
ohne  jede  primare  Oxydalionsstorung  dem  Verbrauehe  im  Korper  ent- 
zogen  wird,  und  berm  normalen  Menscben  auf,  wenn  ihm  die  Kohle- 
hydrate  entzogen  werden.  Uber  die  Bedeutung  der  Zuckerverbrennung 
fur  die  GesamtoxydationskraFt  des  Organismus  siehe  Nasse. 

Von  sicheren  Tataachen^  welche  fiir  die  Tbeorie  des  Diabetes 
Bedeulung  haben,  ist  eine  der  wichligslen  die  diabetisehe  Dyszoaniylre 
(nach  Le pines  ..Azoamylie^  gebiidet),  das  ist  die  Storuog  der  dem 
Normalen  eigenen  Fahigkeit,  die  Dextrose  in  Form  desGlykogen(Zoamylon) 
abzulagern.  In  der  Norm  hauft  die  Leber  Glykogen  auf,  sobald  ibr  im 
Portalblule  Zucker  in  groBeren  Mengen  zugefiihrt  wird;  beim  Schwer- 
diabetischen  ist  sie,  aufler  bei  L^vulosezufuhr,  glykogenarm,  dies  ist 
fiir  den  Pankreasdiabetes  experimenteU  erwiesen  und  gilt,  wie  S.  195 
auseinandergesetzt,  auch  fur  den  menscblichen  Diabeles,  Da  nun  beim 
Diabetes  das  Blut  reicblich  Dextrose,  Im  schweren  Diabetes  meist  das 
Mehrfache  von  der  Norm,  enth^It,  so  ist  diese  Glykogenarmut  der 
Leber  sebr  auffallend, 

Es  ist  nicbt  wabrscbeinlieh,  daB  dem  Organ  das  Glykogen  deshalb 
fehle,  weil  es  dieses  bergeben  muBy  um  den  durch  die  Glykosurie  ver- 
ursachten  Zuckerverlust  zu  ersetzen*  Denn  wenn  auch  gesteigerler 
Zuekerverbrauch,  B.  dureb  gesteigerte  MuskeUatigkeit,  schnelt 
Verarmung  der  Leber  an  Glykogen  fubrtj  so  dilrfte  docb  dies  Eintreten 
der  Leber  mit  ibrem  Glykogengehalt  bei  bestebendem  Zuckerl>edurrnis 
am  einfachsten  so  zu  crklaren  sein,  daB  infolge  des  gesleigerten  Zucker- 
verbrauches  das  Blut  an  Dextrose  verarmt,  und  daB  die  Leber  nun 
stets  so  viel  Glykogen  in  Form  von  Zucker  an  das  Blut  abgibt,  als 
oolig  ist,  um  dieses  auf  seinem  normalen  Zuckergehalt  zu  erhalten. 
Auf  diesem  Wege  kann  aber  Glykogenarmut  der  Leber  im  Diabetes 
nieht  zustande  konmienj  denn  es  besteht  bier  kein  vermehrter 
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Zuckerverbrauch  und  jedenfalls  keine  Verarmung  des  Blutes  an 
Dextrose,  so  daB  dessen  normaler  Zuckergehalt  aus  den  Glykogenvorr&ten 
herzustellen  wftre.  sondern  derZucker  wird  nicht  verbraucht,  er  wird 
unverbraucht  ausgeschieden,  jedenfalls  ist  das  Blut  mit  Zucker 
uberladen  und  die  Leber  sollte  sich  aus  dem  glykosereichen  Blute  mit 
Glykogen  bereichern.  Wenn  ihr  die  FSlhigkeit  hiezu  verloren  gegangen, 
so  ist  das  eln  ausreichender  Grund  fur  das  Zustandekommen  der  Hyper- 
glyk&mie. 

Indessen  ist  es  nicht  ausgemacht,  daQ  das  zuckerbediirftige  Organ, 
z.  B.  der  Muskel,  seine  Anspruche  an  das  Depot  (die  Leber)  nicht 
auf  anderem  Wege  geltend  machen  kann,  und  es  ist  auch  nicht  aus- 
geschlossen,  daQ  die  Leber  nicht  etwa  noch  auf  eine  andere  noch  nicht 
bekannte  Weise  durch  die  Zuckerausscheidung  in  der  Niere  zur  Her- 
gabe  ihres  Glykogen  bestimmt  werden  kann.  Deshalb  ist  es  wichtig, 
daO  auch  bei  den  durch  Pankreasexstirpation  diabetischen  Vogeln,  bei 
denen  jeder  Zuckerverlust  vollstandig  fehlen  kann,  die  gleiche  Dyszo- 
amylie, das  ist  Verarmung  der  Leber  an  Glykogen  gefunden  wird ;  dieser 
Fund  von  Kausch  scheint  mir  vom  allerhochsten  Werte,  ich  halte  ihn 
fur  unsere  Frage  entscheidend.  Man  darf  ihn  nicht  dadurch  bem^ngeln, 
daB  man  sagt,  er  beziehe  sich  „nur  auf  Vogel"  und  „was  fiir  den  Vogel 
gilt,  gelte  noch  nicht  fur  den  Menschen!"  Meiner  Einsicht  nach  handelt 
es  sich  hier  um  nichts  welter,  als  um  die  Bedeutung  der  Dyszoamylie; 
wenn  wir  diese  nach  Pankreasexstirpation  beim  Vogel  eintreten  sehen, 
so  liegt  kein  Grund  vor,  anzunehmen,  daB  fiir  sie  hier,  beim  Vogel, 
andere  Vorgange  maBgebend  seien,  wie  fur  ihr  Auftreten  nach  dem 
gleichen  Eingriff  beim  Saugetier,  und  wenn  sie  beim  Vogel  vom  Zucker- 
verlust unabhangig  ist,  so  gilt  dies  bis  auf  weiteres  auch  fur  das  Sauge- 
tier und  den  Menschen.  Ferner  ist  es  nicht  nur  die  Leber,  welche  an 
Glykogen  verarmt,  sondern  auch  der  Muskel  kann  beim  Diabetes  die  gleiche 
Glykogenarmut  zeigen,  bei  Hunden  mit  schwerem  Pankreasdiabetes  fand 
Minkowski  in  mehreren  Fallen  (und  ebenso  Kausch  bei  Vogeln  mit 
Pankreasdiabetes  ohne  Zuckerausscheidung)  die  Muskulatur  so  gut  wie 
zuckerfrei.  Nun  ist  durch  Kiilz  nachgewiesen,  daB  der  Muskel  auch 
durch  Starke  Zuckerausscheidung  seines  Glykogen  nur  sehr  schwer 
beraubt  wird.  Bei  einem  Hunde,  dem  bei  vollstandiger  Karenz  im  Laufe 
von  16  Tagen  9b  g  Kohlehydrat  in  Form  von  GLykuronsfiure  entzogen 
waren,  fand  Kulz  im  Muskel  noch  0136%  Glykogen,  das  ist  annahernd 
normale  Menge. 

Mir  scheint  es  nach  all  diesem  sehr  unwahrscheinlich,  daB  die 
Verarmung  der  Leber  und  der  Muskeln  an  Glykogen  beim  Diabetischen 
als  eine  einfache  Folge  des  Zuckerhungers  im  Organismus  anzusehen 
sei;  fiir  den  Stichdiabetes  ist  ja  auch  schon  langst  (durch  Seelig) 
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die  Unfilhigkeit  der  Leber,  in  die  Vena  portarum  eingespritzten  Zucker, 
so  wie  in  der  Norm,  als  Glykogen  zurQckzuhalten,  festgestellt. 

Wir  kommen  also  dahin,  dafi  der  beim  Diabetes  melitus  bestehende 
Glykogenmangel  in  den  Organen  der  Ausdruck  einer  besonderen, 
dieser  Krankheit  eigenen  Storung  des  Zuckerstoffwechsels 
sei.  Diese  diabelische  Dyszoamylie  betrifft  nicht  nar  die  Leber, 
sondem  auch  den  anderen  neben  dieser  noch  in  Betracht  kommenden 
Glykogenspeicher  —  die  Muskulatur,  und  sie  darf,  was  ihre  Bedeutung 
fur  den  ZuckerstoiTwechsei  anlangt,  als  eine  allgemeine  bezeichnet  werden; 
denn  wenn  auch  die  weiBen  Blutkorperchen  und  die  Nierenepilhelien 
die  Fahigkeit,  Glykogen  aufzuspeichern,  behalten,  so  spielt  die  Glykogen- 
ablagerung  in  diesen  wohl  eine  besondere  und  sicher  fiir  den  Zucker- 
stoffwechsel  keine  nennenswerte  Rolle,  sie  sind  quantitativ  zu  unbe- 
deutend.  Absolut  ist  ja  die  Fahigkeit,  Glykogen  aufzuspeichern,  auch 
in  Leber  und  Muskel  nicht  erloschen;  geringe  Mengen  davon  linden 
sich  in  den  meisten  Fallen  von  Diabetes  noch  in  beiden  Organen. 

Die  Frage,  wie  wir  uns  die  StofTwechselstorung,  deren  Ausdruck 
die  Dyszoamylie  ist,  zu  denken  haben,  kann  noch  nicht  beant- 
wortet  werden,  und  zwar  deshalb,  weil  der  chemische  Vorgang  bei  der 
Bildung  von  Glykogen  (des  tierischen  Amylum)  aus  Zucker  noch  unbe- 
kannt  ist.  Sehr  wichtig  ist  vor  alien  Dingen,  daB  auch  beim  Schwerst- 
diabetisch en  durch  L & v u  1  o s e verabreichung  Glykogenablagerung 
erzielt  werden  kann.  Streng  genommen  ist  dies  freilich  nur  fiir  den 
Pankreasdiabetes  bei  Hunden  und  Vogeln  bewiesen;  indessen  darf  man 
es  als  allgemein  fur  den  Diabetes  und  auch  fur  den  des  Menschen 
giiltig  ansehen.  Es  braucht  also  der  Diabetiker,  urn  Glykogen  zu 
bilden,  Lavulose;  er  bildet  dann  aber  nicht  etwa  ein  besonderes,  scil. 
Lavuloseglykogen,  sondern  das  gewohnliche  (Dextrose-)  Glykogen.  und 
die  Rolle  der  Lavulose  hiebei  kann  sehr  wohl  die  sein,  dafi  sie  nicht 
sowohl  das  ganze  Material  abgibt,  aus  dem  allein  jetzt  das  Glykogen 
gebildet  wird,  als  vielmehr  die,  dafi  sie  als  leichter  angreif  barer  Zucker 
die  Glykogenbildung  anregl,  „aktiviert". 

Jedenfalls  stellt  die  Dyszoamylie  die  einzige  sichere,  eigen- 
artige  und  konstante  Anomalie  des  Zuckerstoffwechsels  dar,  welche 
primar,  das  heifit  die  Ursache  der  Unfahigkeit  des  Diabetischen,  den 
Zucker  zur  Verbrennung  zu  bringen,  sein  kann,  und  es  fragt  sich  nun, 
ob  sie  uns  die  Moglichkeit  bietet,  zu  erklaren,  weshalb  beim  Dia- 
betes der  Zucker,  statt  verbrannt  zu  werden,  im  Blut  angehauft  und  im 
Urin  ausgeschieden  wird.  Fiir  die  leichten  Falle  von  Diabetes,  in  denen  nur 
nach  reichlichem  Genusse  von  Kohlehydraten  ein  Teil  dieser  in  den 
Harn  iibergeht,  besteht  keine  Sch wierigkeit :  Es  wird  eben  mehr  Zucker  auf- 
genommen,  als  bei  der  Storung  der  Glykogenbildung  bewaltigt  werden  kann, 
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so  daB  ein  Teil  ausgeschieden  werden  muB.  Anders  liegt,  worauf  Min- 
kowski nachdriicklich  hingewiesen  hat,  die  Sache  fiir  die  schweren 
Falle,  in  denen  ohne  Kohlehydratzufuhr  selbst  im  Hungerzustande  noch 
Zucker  ausgeschieden  wird.  Diese  Faile  sind  kaum  zu  erklftren  ohne  die 
Annahme,  daB  die  Zersetzung  der  Kohlehydrate  gestort  ist,  und  sie 
zwingen  dazu,  die  hier  erorterte  Frage  so  zu  formulieren:  Kann  die 
Stoning  der  Glykogenaufspeicherung  durch  die  Dyszoamylie  Orsache 
einer  Storung  des  Verbrauchs  der  Kohlehydrate  im  Korper  werden? 
Meiner  Einsicht  nach  kann  sie  das  auf  zwei  verschiedene  Weisen. 

1.  Die  Organe,  welche  das  Kohlehydrat  verbrennen,  sind  hiezu 
nicht  jederzeit  in  gleichem  MaBe  befahigt.    Die  Muskeln  z.  B.,  welche 
hier  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen,  verbrennen  viel,  wenn  sie 
Kontraktion  zu  leisten,  Kraftleistungen  zu  voUbringen  haben  oder  wenn 
sie,  einem  Wfirmebediirfnisse  des  Organismus  zu  genQgen,  Warme  zu 
bilden  haben;  im  Zustande  der  Ruhe  aber,  und  so  fern  nicht  Einflusse 
seitens  der  die  KorperwSrme  regulierenden  Apparate  sie  zu  erhohter 
Tatigkeit  antreiben,  werden  sie  durch  vermehrte  Zuckerzufuhr  nicht  zu  ge- 
steigerter  Verbrennung  veranlaBt.  Wenn  nun  wegen  der  Dyszoamylie 
die  Regulierung  des  Zuckergehaltes  im  Blute  —  fiir  welche  die  nor- 
male  Glykogenaufspeicherung  in  der  Leber  etc.  unentbehrlich  ist  —  ver- 
sagt,  so  gelangt,  da  doch  Zucker  fortdauernd  im  Stoffwechsel  entsteht, 
zu  denZeiten  der  Muskelruhe  (im  obigen  weiteren  Sinne!)  mehr  Zucker  ins 
Blut,  als  verbraucht  werden  kann,  so  daB  er  sich  hier  anhauft  und  in 
den  Nieren  ausgeschieden  wird.    Die  Ursache  davon,  daB  der  Zucker 
.,unvollstandig  verbrannt  wird",  richtiger:  „daB  er  zu  einem  groBen 
Telle  der  Verbrennung  entgeht",  ist  also  lediglich  die,  daB  er  den 
zuckerverbrennenden  Organen  zu  ungeeigneter  Zeit  zugefuhrt  wird, 
nicht  etwa  die,  daB  diese  Organe  an  ihrer  Fahigkeit,  Zucker  zu  ver- 
brennen, Schaden  gelitten  batten.    Diesen  Organen  kann  diese  ihre 
Fahigkeit  normal  erhalten  sein!    Die  neuesten  Untersuchungen  von 
Mohr  und  Heinsheimer  zeigen  wirklich  —  sofern"sie  sich  bestatigen 
—  daB  sie  erhalten  ist:  Mohr  und  Heinsheimer  finden,  daB  auch 
beim  schwerdiabetischen  pankreaslosen  Hunde  die  Zuckerausscheidung 
durch  anhaltende  Muskeltatigkeit  erheblich  herabgesetzt  werden  kann.  Es 
ware  welter  zu  untersuchen,  ob  nicht,  was  gar  nicht  unwahrscheinlich 
ist,  die  Hyperglykamie  und  die  Zuckerausscheidung  in  der  Niere  zur 
Zeit  der  starken  Muskelarbeit  ganzfehlen;  die  Glykosurie  im  ge- 
wohnlichen  Sinne,  das  heiBt  der  Blasenharn,  braucht  das  aber  nicht 
zu  zeigen,  weil  hier  das  Sekret  aus  der  Arbeitszeit  und  aus  der  Ruhe- 
pause  gemischt  ist! 

2.  Onsere  Kenntnis    vom  Abbau    des  Hexosemolekiils  im 

Organismus  ist  leider  noch  sehr  gering,  doch  ist  es  hochstwahrschein- 
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lich,  dafi  dieser  Abbau  mindestens  auf  zwei  verschiedene  Weisen 
erfolgen  kann:  Es  kann  aus  dem  Hexosemolekul  Glykuronsaore  oder 
Milchsaure  entstehen,  die  dann  oxydiert  wird,  oder  es  kann  aus  ihm 
Fett  gebildet  werden,  das  abgelagert  oder  sogleich  verbrannt  werdenkann. 

Es  sleht  nun  der  Annahme  nichts  entgegen,  dafi  die  Glykogen- 
bildung  eine  unerl^filiche  Bedingang  fur  den  Abbau  des  Hexose- 
molekuls  auf  dem  einen  Wege  darstellt,  und  dann  ist  dieser  Weg 
wahrscheinlich  der  iiber  Milchsaure  und  Giykuronsfture.  Der  andere 
Weg  des  Zuckerabbau  —  in  der  Richtung  der  Fettbiidung  —  dQrfte 
von  der  Giykogenbildung  unabhSngig  sein,  wenigstens  stellt  Rosen feid 
Beziehungen  zwischen  diesen  beiden  in  Abrede. 

Dann  wSre  der  Weg  iiber  Glykogen-  und  Glykuronsaure  dem  dia- 
betischen  Organismus,  wenn  nicht  volligabgeschnitten,  so  doch  wenigstens 
so  eingeengt,  dafi  fiir  den  Abbau  des  Hexosemolekuls  in  der  Hauptsache 
der  andere,  fiber  die  Fettbiidung  fuhrende  benutzt  werden  muBte.  Der 
diabetische  Organismus  wSre  dann  aber,  da  die  Verbrennung  des  Feltes 
selbsl  im  schwersten  Diabetes  erhalten  ist,  doch  noch  imstande,  die 
Hexosen  auszuniitzen,  und  um  zu  erklaren,  warum  er  trotzdem  unver- 
brauchten  Zucker  ausscheidet,  miifite  man  die,  wie  mir  scheint,  durchaus 
berechtigte  Annahme  machen,  dafi  der  Verbrauch  des  Zuckers  auf  dem 
Wege  der  Fettbiidung  und  seine  Beseitigung  im  Blute  auf  diesem  Wege 
weniger  schnell  vonstatten  gehe  wie  der  durch  die  Giykogenbildung. 
So  kann  die  Dyszoamylie,  trotzdem  die  Fettbiidung  aus  Zucker  nicht 
gestort  ist,  zur  Hyperglykamie  fuhren,  und  diese  fuhrt  bei  Saugelieren 
sogleich  zur  Glykosurie.  Bei  den  Vogeln  sind  die  Nieren  weniger  leicht 
fur  Zucker  durchlassig.  bei  ihnen  kann  betrachlliche  Hyperglykamie 
ohne  Glykosurie  bestehen;  bei  ihnen  wird  so  Zeit  fur  die  Zersetzunj; 
des  Zuckers  (unter  Fettbiidung)  trotz  der  Dyszoamylie  gewonnen,  und 
so  kommt  es,  daB  sie  ihren  Zucker  vollstandig  verbrauchen  konnen. 
obgleich  sie  diabetisch  sind,  das  heiBt  an  der  diabetischen  Dyszoamylie 
und  Hyperglykamie  leiden. 

Dafiir,  daI3  bei  dem  Verbrauch  des  Zuckers,  wenn  er  sich  ohne 
Giykogenbildung  voliziehen  mufi,  die  Prozesse  der  Fettbiidung  beleiligt 
sind,  spricht  die  unzweifelhafte  Beziehung  zwischen  Diabetes 
melitus  und  Adipositat,  welche  im  Diabetes  der  fetten  Leute 
(diabcte  gras)  so  augenscheinlich  zurGeltung  kommt.  In  diesen  Fallen  geht 
dem  Auftreten  des  Diabetes  gesteigerter  Fettansatz  voraus.  v.  Noorden 
meint,  dafi  sich  in  diesen  Fallen  eine  besondere  Form  des  Diabetes 
darsteile.  Die  Besonderheit  bestehe  darin,  daB  zunachst  nur  die  Zer- 
setzung  des  Zuckers.  nicht  aber  die  Fettbiidung  aus  diesem  gestort  sei, 
es  wenle  deshalb  die  Fettbiidung  gesteigert,  weil  in  dem  anderweitig 
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nicht  verbrauchten  Zucker  reichlich  Material  fiir  diese  vorhanden  sei; 
dem  gegenuber  sei  bei  dem  gewohniichen  und  namentiich  bei  jedem 
schweren  Diabetes  aach  die  Fettbildung  gestort.  Dieser  letzten  Meinung 
v.Noordens  kann  ich  aber  nicbt  beitreten.  Meines  Erachtens  ist  es  fQr 
keinen  Fall  von  Diabetes  wahrscheinlich,  daB  die  Fettbildung  in  ihm  ge- 
stort sei.  Dafi  es  zum  Fettansatz  nicht  mehr  leicht  kommen  kann,  sobald 
mit  der  Glykosurie  die  Zuckervergeudung  beginnt,  ist  selbstverstandlich, 
in  Fettansatz  kann  sich  die  vermehrte  Fettbildung  nur  da  aufiern,  wo 
noch  nicht  der  Zuckerverlust  fiir  die  Ernahrung  entscheidend  wird, 
also  nur  in  den  Fallen  von  leichtem  oder  beginnendem  Diabetes,  in  denen 
die  Dyszoamylie  nicht  so  weit  entwickelt  zu  sein  braucht,  daB  sie  zu 
starker  Hyperglykalmie  und  damit  zu  starker  Glykosurie  fiihren  muBte, 
wahrend  sie  doch  schon  „mehr  Zucker  fiir  die  Fettbildung  iibrig  laBt". 
DaB  dann  diese  im  Beginn  des  Diabetes  und  im  leichten  Diabetes  stets 
bestehende  gesteigerte  Fettbildung  nur  in  einzelnen  Fallen  in  schneller 
Zunahme  der  Adipositit  Ausdruck  fmdet,  kann,  abgesehen  von  der  bei 
den  verschiedenen  Menschen  verschieden  reichlichen  Ernahrung,  sehr 
wohl  darauf  beruhen,  daB  die  Neigung  zur  Fettablagerung  offenbar 
nicht  bei  alien  Menschen  in  gleichem,  dagegen  bei  einigen  in  besonders 
hohem  MaBe  besteht.  Letztere  bilden  dann  die  Kategorie,  aus  der  sich 
der  Diabetes  mit  einleitender  gesteigerter  Fettablagerung  rekrutiert; 
hiefur  spricht  sehr  bestimmt  die  Tatsache,  daB  es  ausschlieBlich  schon  vor- 
her  felte  Leute  sind,  bei  welchen  sich  der  Diabetes  in  dieser  Form  zeigt. 

Es  sei  mir  gestattet,  auf  die  hier  vertretene  Annahme,  daB  der 
diabetische  Organismiis  den  Zuckerabbau  in  Richtung  der  Fettbildung  in 
groBerem  Umfange  wie  normal  bewirkt,  bereits  eine  Erklarung  der 
merkwurdigen  und  so  iiberaus  wichtigen  Tatsache  zu  begriinden,  daB 
der  Diabetische  im  aglykosurischen  Zustande  eine  Besserung  seiner 
Toleranz  erfShrt,  sofern  die  Aglykosurie  durch  Ernahrung  durch  EiweiB 
mit  viel  Fett  erzwungen  wird.  Vielleicht  wird  diese  Besserung  der  Toleranz 
zum  Telle  dadurch  vermittelt,  daB  der  Organismus  dabei  seine  Fahigkeit, 
Zucker  unter  Fettbildung  abzubauen,  durch  Ubung  starkt, 
well  er  bei  der  Fettfleischdiat  genotigt  ist,  die  Bediirfnisse  des  Stoff- 
wechsels  zum  groBten  Telle  durch  Fettverbrennung  zu  befriedigen;  es 
ist  wohl  denkbar,  daB  solche  Sleigerung  der  Fettverbrennung  die 
Prozesse  aktiviert,  welche  die  Beschaflfung  des  Materials  fiir  die  ge- 
steigerte Verbrennung  (scil.  des  Feltes)  besorgen;  hiezu  wiirde  auch 
die  Fettbildung  aus  Zucker  gehoren. 

Auf  die  Tatsache,  daB  der  Diabetische  Lavulose  weit  besser  zu 
verbrennen  vermag  als  Dextrose,  stiitzt  sich  Schmiedeberg  in  seiner 
Ansicht,  daB  beim  Diabetes  die  Dextrose  in  irgendeiner  Weise  eine 
Bindung  erfahren  hat,  durch  welche  sie  der  normalen  Verbrennung 
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entzogen  wird.  wahrend  die  Lavulose  eine  solche  Bindung  nicht  erfahrt. 
Diese  ^Theorie  des  Diabetes-  schliefit  keineswegs  aus,  dafi  die  Dys- 
zoamylie  die  Bedeutung  im  Diabetes  hat,  weiche  ihr  die  obigen  Aus- 
einandersetzungen  einraumen  mufiten.  Els  kann  vielmehr  die  ^Bindung 
des  Traubenzuckers"  sich  ebenso  got  darin  geltend  machen,  daB  dieser 
der  Glykogenbildung  entzogen  wird,  wie  darin,  dafi  er  aaf  irgendeine 
andere  Weise  der  Verbrennung  entzogen  wird. 

Die  ^Schmiedebergsche''  Theorie  des  Dextrosediabetes  wurde 
auch  fur  den  Lavolosediabetes  (den  Diabetes  mit  Lavuloseausscheidung) 
gelten  konnen,  naturlich  mit  der  Modifikation,  dafi  bier  die  fragliche 
« Bindung-  statt  oder  neben  der  Dextrose  die  Lavxdose  triflFl. 

Seit  Scheremetjewski^)  gezeigt  hat,  dafi  in  das  Blut  lebender 
Tiere  eingesprilzler  Zucker  nicht  soforl  verbrannt  wird,  hat  man  (zuersl 
Schultzen  1S72)  gemeint,  dafi  es  sich  beim  Diabetes  urn  das  Fehlen 
desjenigen  Fermentes  handle,  welches  in  der  Norm  die  Verbrennung 
des  Zuekers  durch  seine  Spaltung  vorbereitet.  Dafi  im  Blute 
Zucker  zersetzt  wird,  verschwindel,  ist  seit  Claude  Bernard  bekannt, 
und  es  scheint  sich  bier  in  der  Tat  um  eine  Fermentwirkung  zu  handeln 
(s.  bei  Pankreasdiabeles,  Lepine,  Bial  etc.),  dafi  aber  diese  Fahigkeit 
des  Blutes  beim  Diabetischen  (Tier  oder  Menschen)  vermindert  ist,  und 
dafi  hierauf  die  diabelische  Stoffwechselstorung  beruhe,  dies  nachzu- 
weisen  ist  auch  Lt^pine  trolz  seiner  auf  diesem  Felde  nicht  ruhenden 
Tatisikeit  nicht  neiunsren.  wenn  auch  immer  noch  Verleidiger  dieser 
Ansicht  aufireten :  jeJeiifalls  scheint  aber  den  Muskeln  die  Fahigkeit. 
Zucker  zu  verbrennen.  im  Pankreasdiabeles  erhallen  zu  sein. 

SchlieiMich  sei  noch  der  von  Cantani*-i  verlretenen  Ansicht  ge- 
dacht,  dali  beim  Diabetes  ein  abnormer  Zucker  im  Blute  kreise. 
Cantani  fand.  dai)  der  Blutzucker  des  Diabetischen  die  Eigenschaft 
der  Glykose,  die  Polarisationsebene  nach  rechts  zu  drehen.  nicht  besilze. 
Indessen  hat  Kiilz^^  in  sechs  Failen  von  Diabetes,  leichten  und  schweren. 
nachgewiesen.  dal)  im  Blute  der  Diabetischen  rechtsdrehender,  garungs- 
fahiger  Zucker  Yorhandcn  ist.  l^amit  warfreiiich  noch  keineswegs  erwiesen. 
dal)  der  Blutzucker  dor  Diabeiischen  Glykose  ist. 

*•  Schereiiiet; e \v > k /ufuirur.i:  Virlrenr-licher  .Molekule  zum  kreisendfii 
Ivuti"  u:.xi  A I :  .u  s  ro<i  .ra'.or.soher.  Ga?\vecr.sels.  GeselUchaft  der  Wissenschafteii 
Loipi'.g.  Hd.  XX.  S.  IM.  lSo8. 

•  Car. tar. :.  h.abit.Sv hor  iKUtzucRe.-.  M o; osc ho 1 1,  Untersuchungen  zur  Xatur- 
l.  hro.  XI. 

'  Ki:l:.  I  iu'r  l>.i:::uckor.  Arohiv  i\;r  fxpor:me!;:elle  Fathologie  und  Pharma- 
ko'.ogio.  H.i.  VI. 
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Pavy  gibl  (Pavy-Grube)  an,  nach  Inhalation  von  Kohlen- 
oxyd  und  nach  Anwendung  von  Narcoticis  im  Blale  einen  Zucker 
gefunden  zu  haben,  ^der  gewohnlich  ein,  mehr  oder  minder,  geringeres 
Reduktionsvermogen  hat  als  Glykose".  Dagegen  fand  Hedon,^)  daB 
der  Blutzucker,  ebenso  der  des  normalen  Pferdes  wie  der  des  pankreas- 
losen  diabetischen  Hundes  viel  stoker  reduzierte  wie  drehte,  das  heifit 
bei  der  quantilativen  Bestimmung  ergab  die  Titration  gegeniiber  der 
Zirkumpolarisation  ungefahr  den  doppelten  Wert,  doch  fand  H.  fur 
das  aus  dem  Blute  diabetischer  (pankreasloser)  Hunde  dargestellte 
Osazon  den  Schmelzpunkt  des  Glykosazon. 

Blulzuckerbestimmungen,  die  Dr.  Baer  an  zwei  diabetischen 
Menschen  ausfiihrte,  ergaben  gute  Ubereinstimmung  der  Titration  und 
Polarisation  (EnteiweiBung  nach  Sch^nk)  fiir  Glykose. 


0  H^don,  Comptes  rendus  Soci^t^  de  Biologie,  1898,  No.  16. 


IX.  tber  Zuckemachweis  im  Urin. 

Von  Dr.  Baer,  Strafiburg  i.  E. 

Bei  der  Untersuchung  des  Harns  auf  Traubenzucker  zur  Diagnose 
des  Diabetes  melitus  handelt  es  sich  natiirlich  nicht  darum,  die  geringen 
Mengen  Zucker  (bis  O  P/o),  die  sich  auch  im  normalen  Harn  finden, 
nachzuweisen;  wir  haben  daram  keine  ganz  besonders  empfindlichen 
Proben  zum  qualitative!!  Nachweis  des  Zuckers  notig.  Am  besten  wird 
zu  diesem  Zwecke  die  Eigenschaft  des  Zuckers  verwendet,  in  alkalischer 
Losung  Metaiisalze  zu  reduzieren.  Wird  zu  einer  reinen  Zackerlosung 
Kaliiauge  und  dann  tropfenweise  eine  Losung  von  Kupfersuifat  hinzu- 
gefiigl,  so  entsteht  eine  tiefblaue  Farbung,  erst  ein  CberschuB  von 
Kupfersuifat  bewirkt  Ausfallen  von  heilblauem  Kupferoxydhydrat.  Wird 
die  klare  blaue  Losung  erhitzt,  so  findet  Aussoheidung  von  rotem 
Kupferoxydul  oder  gelbem  Kupferoxydulhydrat  slatt.  In  reinen  Zucker- 
losungen  sind  so  noch  Spuren  von  Zucker  zu  erkennen,  im  Urin  konnen 
durch  diese  „Trommersche  Probe"  noch  Mengen  von  nicht  weniger  als 
0-17o  nachgevviesen  warden.  Man  setzt  zweckmaOig  zuerst  einige  Tropfen 
einer  10<^/oigen  Kupfersulfatlosung,  etwa  drei  Tropfen  auf  den  Kubikzenti- 
meter  Urin,  zu  und  sodann  die  der  Urinmenge  gleiche  Quantitat  30^,  ^iger 
Kaliiauge,  da  so  mehr  Kupfer  durch  den  Traubenzucker  in  Losung  gehallen 
wird;  entsteht  dabei  bereits  ein  Niederschlag  von  Kupferoxydhydrat, 
so  muB  die  Probe  mit  geringerem  Kupfersulfatzusatz  nochmais  angestelll 
werden,  bei  reichlichem  Zuekergehalt  wird  noch  Kupfersuifat  hinzu- 
gefugt,  solange  es  in  Losung  gehalten  wird.  Beim  Erhitzen  entsteht 
nun,  bei  reichlichem  Zuekergehalt  schon  vor  dem  Kochen,  bei  geringerem 
nach  Kochen  von  hochstens  einer  halben  Minute  Dauer,  von  der 
Oberflache  her  die  Ausscheidung  des  roten  oder  gelben  Niederschiages. 
Konzentrierte,  nicht  sehr  zuckerreiche  Urine  werden  zur  Anstellung 
zweckmaliig  auf  das  Zwei-  bis  Funffache  verdunnt,  da  sonst  gelegentlich 
andere  Harnbestandteile  das  Kupferoxydul  am  Ausfallen  hindern.  Wurde 
zu  wenig  Kupfer  hinzugefugt,  so  entsteht  oft  nur  Gelb-  oder  Braun- 
farbung  der  klaren  Losung,  keine  Abscheidung  eines  Niederschiages. 
Dann  muI3  der  Urin  zu  einer  neuen  Probe  verdunnt  oder  es  muB  mehr 
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Kupfersalfai  genommen  werden.  Statt  dieser  einfachen  Trommerschen 
Probe,  die  denZucker  selbst  als  Ldsungsmittel  fiir  das  Kupferoxyd  benutzt, 
kann  auch  Weinsaure  (als  Tartarus  natronatus,  Seignettesalz  oder  Glyzerin 
Oder  Mannit)  in  Kalilauge  als  Losungsmittel  benQtzt  werden.  Zweckm&Oig 
wird  dieKupfersnlfatl5sung  and  die alkalischeSeignettesalzlosang erst  direkt 
vor  dem  Gebrauch  gemischt;  im  anderen  Falle  mufi  man  sich  stets  vor 
Anstellung  der  Urinprobe  durch  eine  Kontroile  uberzeugen,  dafi  diese 
y.Fehiingsche  Losung"  beim  Erhitzen  keine  Spontanreduktion  zeigt. 

Etwa  das  Gleiche,  wie  diese  Kupferreduktionsproben,  leistet  auch 
die  Wismutreduklion  zum  Nachweis  des  Zuckers  —  Nylandersche 
Probe.  Von  dem  Reagens  —  2  g  Bismuth,  subnitr.,  4  g  Seignettesalz 
auf  100  107oig6  Natronlauge  —  wird  etwa  Vio  Vo  zum  Harn 
hinzugefugt  und  dann  mehrere  Minuten  gekocht;  je  nach  dem  Zucker- 
gehalt  scheidet  sich  ein  dicker  schwarzer  Niederschlag  ab,  oder  der 
Urin  farbt  sich  nur  grau  und  gibt  einen  schwarzlichen  Phosphatnieder- 
schlag.  Da  bei  dem  notigen  langen  Kochen  der  Urin  leicht  stoBt,  ist 
die  Probe  etwas  unbequemer  auszufiihren  als  die  Trommersche,  kann 
aber  in  zweifelhaften  Fallen  ihre  Resultate  bestatigen.  Die  Reduktion 
anderer  Metalle  wird  zum  qualitativen  Nachweis  des  Zuckers  kaum 
angewandt.  Bei  Anwesenheit  von  mehr  als  Spuren  muB  EiweiB  vor 
Anstellung  der  Reduktionsprobe  durch  Kochen  und  Zusatz  verdunnter 
Essigsaure  oder  besser  einiger  Tropfen  gesattigter  Zinksulfatlosung 
und  Filtrieren  entfernt  werden.  Werden  die  angefiihrten  Reduktions- 
proben  mit  den  erwahnten  Vorsichtsmafiregeln  ausgefuhrl,  so  ist  eine 
Tauschung  durch  andere  Harnbestandteile  ziemlich  sicher  aus- 
geschlossen,  und  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Falle  wird  es  sich  um 
die  Ausscheidung  von  Glykose  handeln.  Tauschung  infolge  einer  Reduk- 
tion bei  Alkaptonurie  ist  wohl  durch  die  Qbrigen  Eigenscharten  des 
Urins  bei  dieser  Krankheit,  besonders  die  Schwarzfarbung  beim  Stehen 
und  Alkalischmachen,  ausgeschlossen,  hingegen  ist  eine  Tauschung  durch 
gepaarte  Glykuronsaure  nach  Einnahme  von  Medikamenlen,  durch  Pen- 
tosen  und  vielleicht  auch  durch  andere  Zuckerarten  moglich.  Gate  Diensle 
leistet  bier  die  Garungsprobe.  Der  frisch  gelassene  oder  im  anderen 
Falle  der  zuvor  kurz  aufgekochte  Urin  wird  mit  Essigsaure  ange- 
sauert  (etwa  zehn  Tropfen  lO^oige  auf  100  cm^  des  sauren  Urins),  dann 
mit  etwa  einem  erbsen-  oder  bohnengroBen  Stiick  frischer  PreBhefe 
verselzt  und  umgeschiittelt.  Er  bleibt  an  einem  warmen  Ort,  am  besten 
bei  30^,  24  Stunden  stehen.  Ist  garungsfahiger  Zucker  auch  nur  in 
geringen  Mengen  vorbanden,  so  muB  die  Reduktion  nach  dieser  Zeit 
oder  langstens  nach  48  Stunden  verschwunden  sein;  sonst  waren  neben 
ihm  oder  ausschlieBlich  andere  reduzierende  Substanzen  vorbanden. 
Sehr  zweckmaBig  kann  man  sich  in  einem  Garungsrohrchen  oder  einem 
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umgestfilpten  Reagensglas  anch  von  der  Kohlens&ureentwickliing  ftber- 
zeugen,  man  mufi  dabei  aber  in  einer  Kontrollprobe  stets  beobachten, 
ob  die  Hefe  keine  Selbsig&rung  zeigt.  Etwas  nmsUlndiieher  ist  die  Ad- 
stellnng  der  Glykosazonprobe.  Etwa  15  enfi  Drin,  zweckmftfiig  vorh^ 
mil  Bleiacetat  gekUurt,  werden  mit  20  Tropfen  Phenylhydrazin  and 
20Tropfen  50^/oiger  Essigsftnre  versetzt  and  nach  Umschdtteln  20  Minaten 
im  kocbenden  Wasserbad  erbitzt;  schon  beim  Erhitzen  oder  nachtrSglich 
beim  Erkalten  scheiden  sicb  die  Nadeln  des  Glykosazons  aos,  die  durch 
Eristallform  and  Scbmelzpankt  identifiziert  werden  kSnnen.  Im  normalen 
Urin  werden  bei  der  Probe  nor  wenige  Nadeln,  hOchstens  die  Kappe 
des  Beagensglases  voll,  erbalten.  Fallen  diese  drei  Proben  sicher  positiv 
aas,  so  kann  es  sicb  nacb  nnseren  beatigen  Kenninissen  nor  noch  am 
eine  Aasscheidang  von  Glykose  oder  Fraktose  im  Urin  handeln.  tibet 
dieAnwesenbeit  der  letzten  k5nnen  wir  uns  leicbt  durcb  Anstellang  der 
Seliwanoffscben  Reaktion  orient ieren:  DerHam^)wird  mitdem  gleicben 
Qaantam  raachender  Salzs&are  and  wenigen  Tropfen  einer  l^'/oigen 
ResorzinlOsang  im  siedenden  Wasserbad  erhitzti  es  tritt  dabei  feaer- 
bis  bordeaaxrote  Fftrbang,  oft  aacb  ein  braaner  Niederscbiag.  auf.  Znm 
sicberen  Nacbweis  der  Fruktose  wird  zweekm&fiig  ihr  Methylphenyl- 
hydrazon  dargestellt  (Neaberg  1.  c).  Maltose,  die  in  geringen  Mengen 
gelegentlicb  neben  Glykose  im  Drin  vorkommen  soil,  I&fit  sicb  von 
ibr  darcb  bessere  L5slichkeit  ibres  Osazons  in  heifiem  Wasser  and 
darch  seinen  Schmelzpunkt  and  Elementaranalyse  von  der  Glykose 
unterscheiden.  Pentosen  vergaren  nicht  mit  Hefe;  beim  Erhitzen 
mit  dem  gleichen  Teile  pblorogluzingesattigter  Salzsllure  im  Wasser- 
bad liefern  sie  eine  kirschrote  Farbung,  die  sicb  mit  Amylalkohol 
ausschiitteln  iai3t  und  dann  einen  Absorptionsstreifen  zwischen 
gelb  und  grQn  im  Speklrum  zeigt  (Salkowski  1.  c).  Mit  raachender 
Salzsaure  und  wenig  Orzin  gekocht,  geben  Pentosen  Griinfarbang,  die 
in  Amylalkohol  einen  Absorptionsstreifen  zwischen  rot  und  gelb  er- 
kennen  laBt.  Aurrallig  ist  bei  pentosenhaltigem  Urin  h&ufig  das  ver- 
spatete  und  plotzliche  Einlreten  der  Reduktion  beim  Kocben  mit  alka- 
lischer  Kupferlosung.  Gepaarte  Glykurons^uren  liefern  nach  Spaltang 
mit  17oiger  Schvvefelsaure^)  die  gleichen  Farbenreaklionen  wie  die  Pen- 
tosen. Die  Pentosen  lassen  sicb  oft  als  Pentosazone  oder  als  Diphenyl- 
hydrazon  aus  dem  Urin  abscheiden  (Neuberg,  Luzzato  1.  c),  die 
Glykuronsaure  (nach  Spaltung  der  gepaarten  Sauren)  als  Verbindung 


»)  Der  Ham  muC  frisch  gelassen  und  jedenfalls  nicht  alkalisch  sein,  da  sonst 
fast  regelmaCig  die  Resorzinreaktion,  wohl  infolge  Umwandlung  yon  Glykose  in 
Fruktose,  eintritt. 

«)  Mayer,  Deutsche  medizin.  Wochenschr.,  1901,  Nr.  16  und  17. 
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mit  Bromphenylhydrazin  (Neubergi).  Beim  Destillieren  mil  Salzsaure 
liefern  Pentosen  und  Glykuronsaure  Furfuro],  das  mit  Anilinacetat- 
papier  nachgewiesen  wird.  Milchzucker,  der  wohl  geiegentlich  bei 
Wochnerinnen  mit  Traubenzucker  verwechseit  wird,  gart  nicht  mit 
reiner  Bierhefe,  erliefert  ein  in  warmem  Wasser  losiiches  Osazon, 
das  bei  200^  schmilzt.2) 

Das  Polarimeter  gestattet,  wenn  es  sich  nur  um  Traubenzucker 
im  Urin  handelt.  eine  recht  genaue  Bestimmung  desselben.  Der  Urin 
wird  mit  etwas  festem  Bleiacetat  oder  einer  abgemessenen  Menge 
Losung  gekiart;  die  gebrauchlichen  Apparate  gestatten  gewohnlich 
direkt  den  Prozentgehalt  an  Traubenzucker  abzulesen.  Zur  genauen 
Bestimmung  und  bei  geringem  Zuckergehait  ist  es  notig,  die  Drehung 
im  Urin  nach  der  Vergarung  zu  bestimmen.  Eine  Linksdrehung  nach 
vollstandiger  Vergarung  kann  auf  Anwesenheit  von  gepaarten  Glykuron- 
s&uren  oder  von  p-Oxybuttersaure  beruhen.  Die  im  Urin  vorkommenden 
Pentosen  scheinen  meist  inaktiv  zu  sein. 

Die  Tilrationsverfahren  nach  Fehling  (Soxhlet)  mit  Kupfer 
und  nach  Knapp  mit  Quecksilbercyanid  iiefern,  besonders  wenn  es 
sich  um  geringe  Zuckermengen  im  Urin  handelt,  unsichere  Resultate, 
bei  starkerem  Zuckergehait  aber,  wenn  der  Urin  stark  verdiinnt  werden 
kann,  gibt  die  Titration  sehr  genaue  Resultate ;  das  Gleiche  gilt  fiir  die 
Kupfermethoden  mit  Wagung  des  reduzierten  Kupfers;  auch  hier  wird 
vom  unverdunnten  Urin  sehr  viel  Kupferoxydul  in  Losung  gehalten. 
Ergibt  sich  nach  der  Vergarung  eine  geringere  Differenz  zwischen 
Polarisation  und  Titration,  wie  im  nativen  Urin,  dann  liegt  die  An- 
nahme  nahe,  daB  auBer  dem  rechtsdrehenden  Zucker  noch  ein  links- 
drehender,  also  wahrscheinlich  Fruktose  vorhanden  war.  Lafit  solche 
sich  durch  die  obenerw^hnten  Melhoden  nachweisen,  so  kann  aus  den 
beiden  Zahlen  auch  ihre  Menge  annahernd  berechnet  werden.  Eine 
slarkere  Drehung,  als  sie  dem  durch  Titration  ermittelten  Wert  ent- 
spricht,  konnte  durch  einen  Gehalt  des  Urins  an  Maltose  bewirkt  sein. 

Jedenfalls  wird  die  quantitative  Zuckerbestimmung  (Polarisation 
oder  Titration)  meist  nur  in  einem  Laboratorium  moglich  sein.  Recht 
exakte  Resultate  soil  die  Bestimmung  des  Zuckers  durch  Garung  in 
Lohnsteins  Saccharometer,  einem  zweckm^Cig  konstruierten  Garungs- 
rohrchen,  geben.  Allerdings  erhalt  man  dabei  die  Resultate  der  Zucker- 
bestimmung etwas  verspatet. 


Neuberg,  fierichte  der  deutschen  chem.  Gesellschaft,  82,  2395. 
Im  tibrigen  ist  zu  seiner  sicheren  Identifizierung  ebenso  wie  zu  der  der 
meisten  Ubrigen  Zuckerarten  die  Darstellung  in  Substanz  die  sicherste  Methode. 


Znr  vorlfiufigen  Orient ieruns?  liber  den  Zuckergehall  iat 
einfaches  Verfahreti,  welches  der  Titriermelhode  miUels  FehliilgsGfaif 
L68ang  nachgfebildet  tst,  und  du  Mer  naeh  Selfert-^MQlter  (TBSohm* 
buch  der  medizmiseh-klinis<^eii  Diagnoslik)  wiedergegeben  isl,  Behr 
braachbar:  Zunachst  werden  einige  Proben  Fehlingscher  Losun^^  mit 
ungeffthr  dem  xebrifachen  Wasser  verseM  und  gekochL  mil  keine 
RotOrbung  od^  Ansscheidaag  eiiitf6t#si»  scMtil  bA  di«  FeiiltiiKSGiie 
LOsung  verdorbenj  ist  aber  die  etwa  entstehende  rote  Ausscbeidyng 
nor  ganz  miiaimal,  to  tot  das  der  ja  doch  nur  sehr  aEnilherndeD 
SchftUang  ketBon  Eitilrag.  Dann  werden  2mfi  Fefaltngscfaer  LS^g 
mit  dem  zehnfacben  Volumen  Wasser  versetzt,  und  mittels  Tropfaa* 
sfthlerswird  unler  stets  wiederhoUem  leicbten  Aufkocben  Iropfenweise 
Ham  zngeaebdj  bis  in  der  Losung  der  leUte  Schimmer  voa  Blaufarbung 
geschwunden,  dw  heifil  atnitlic^^i  Kopforoxyd  m  Qrfdal  rednzitft  isL 
Da20.  Tropfen  ungefahr  einen  Kubikzentimeter  Urin  ausrnachen  und 
jeder  Kabikzc^niimeter  Fehlingscher  Losung  zur  Reduktion  0005 j 
Tranbenzacker  TerlangL,  so  kann  man  atis  der  Zafal  der  ^erbrao^cbteii 
Tropfen  leicbt  iesi  migefftbcen  Gekali  im  ngimmk^  Utim  m  ZnOm 

b^Gbnen,  xmA  wmt  nacb  46e  ^  =  t^^— i  ^  ^  dan  g^&andkim 


Prozentgebalt 
Tropfen  des 


0  05  a ' 

m  Zneker  mi  a  die  ZabI  dar  veflmii^tett 


ANLAGEN. 


Ausziige  der  SektionsprotokoUe  von  49  Diabetischen  eigener 
Beobachtung  und  von  einem  Hund  mit  spontanem  Diabetes. 

Die  Sektionen  sind  in  KOnigsberg  und  in  StraCburg  im  pathologischen  Institut  (Prof. 
Neumann  und  Prof.  v.  Recklinghausen)  ausgefUhrt;  soweit  besondere  Angaben 

fehlen,  war  der  Befund  normal. 
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Daner 
des  Diabetes 

Bemerktudgeii 

Reepiimtiouorgane 

Zirknlatlonaorgane 

1. 

Madchen, 
d8  Jahre 

IV4  Jahre 

Letzie  Tage 
fieberhaft 

Linke  Lunge  eite- 
rige  Bronchitis  mit 
Hepatisation  d.  Un- 
tertappeni.  Rechte 
Lunge  Pneumonie 
mit  stecknadelkopf- 
grofien  Eiterherden 

Herz  atrophisch 

2. 

M&dchen, 
31  Jahre 

10  Monate 

Coma 
diabetieum 

Anftmie 

8. 

Frau, 
31  Jabre 

? 

Gaiuprfizi  des 
Unter- 
schenkels 

Sero-purulente  Pieuro-Pericarditis, 
Embolie  der  rechten  Lungenarterie, 
Thrombus  in  der  Aorta  deeeendens 

4. 

M&dchen, 
20  Jahre 

2  Jabre 

Coma 
diabetieum 

Hypostase 

1 

5. 

Maschinist. 
32  Jahre 

i 

1  Jahr 

Tuberculosis  pulm. 

~~' 
6. 

i| 

Mann,  g 
66  Jahre  i 

\  i 

'  Progressive 
Paralyse 

Emphysem 

7. 

Frau, 
24  Jahre  . 

3  Monate 

1 

Coma 
diabetieum, 
Starke  Diurese 
mit  2-30/0 
Zucker 

Bronchitis 

1 

8. 

Bauer, 
28  Jahre  ! 

IV2  Jahre  ' 

1 

Coma 
diabetieum 

i 
1 

1 
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1 

Had  Mill 

Bum 

; 

\ 

Etwas  1 

J 

i 

1  I 
] 

Milz  cMvvas  ver- 
grdUerL  Leber 
etw»i  Uein  imd 

'Ihiiltoiieftl- 
ten&ldrftsen 

1  1 

siBebti 

L__ 

Auf  Magen- 
imd  Duodenal-  ■ 
fcblelm  haul 

1 

t 

tIini0ntitgiBebe 

1 

'  ] 

fiinde  etwas  ge- 

Scbleimb&yt 
hyperatniich 
(Natr.  bic  per 
OS  und  per 

aracbnoidales 
Odem  , 

Mik  sehr  groil, 
Leb^r  |rofi  und 
Mutimeb 

Duralsaclc  dureh  | 

Xormal 
^mikroskopjach] 

Lebergewobe 
etwas  brQchig 

Erwekhungs*  | 
herd  im  linken 
Pariet&l-u.  Oeci- 
piialUtp.,  cbtonJ 
LeptOEtieningitis 

• 

^  i»e1fclitii:«^(!iir 

t   

Rlnde  bM  und 

Geringe  Erwei- 

t<>rung    Sei  ten- 
vent  r  ike! ,  etwas 
Verdiekungd.?^ 

r          —  - 

Blade  etwas  p-^ 
quolton  imdge- 
titbt 

amie  der  inrn- 
httute  uiid  der 
Hirnsubslanx 
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— 

-1 

Eiterherde  in 

R  ind  en-  und 

mMf,  Meningen 
leicbt  getrtlbt 

nut,  liietiitich 
lan^,  schl&fT,  auf 
dem  Schnitto 

■  i 
1 

1 
1 



Schleimhaut 
Jcichten  De- 

>. — 

r 

i 

Zit?inUch  groB, 
^Arben  in  der 

llinitifptis  cer&> 
bfoEpinatiF^ 

keine  Ttiberk^l- 
katitcbea 

i 

ZtfniUcli  groG, 

ImOsQphagus  , 
in  der  HCbe 

ringes  flache 
Lkcr&tiotien 

i 

blutige  An fl - 
rungen  an  tier 
Konvexitfit;  Ver-I 

reichllfh  Blut-  | 
punkla  in  der 

Laber  groU  und 
blutreich,  frei 
Tan  Felt 

Sebr  groQ, 
blutreieh 

Maienterial- 
ansttb  Jdudg  1 

mGltriert. 
Starke  FaJtung 

der  Darm- 
ichleimhaut 

Fia  1 

Setiraaltmd  blall 

1 

Mils  groS 



1 

Adhtsionen 
toueum^tgroltig 

1  ■ 

Scbidel.  Hyper- 1 
amie  und  Odetn 

Jc^r  Pii'i,  III  it 
Verwacbsungen. 
Hirasubfitanx 

dym  der  Ven^  1 

Naanyn,  Diabetes  meliiofl.  31 
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1, 
li 

Daaer        11    _  , 
de.Diabete.  B«merknDg.n 

ll 

Respirationsorgane 

Zirkalationaorgane 

1 

15. 

Maurer, 
56  Jahre 

1  Monat 

1 

i 

Tuberculosis  pulm. 

16. 

Hand- 
langer, 
86  Jahre 

1  Jahr 

1 

Tuberculosis  pulm. 

LymphdrUsen 
gelb  gefSLrbt 

17. 

Zeichner, 
4tb  Jahre 

i 

j     3  Jahre 

1 
1 

i 

Tuberculosis  pulm. 

1 
1 

Teilweise  Ver- 
wachsung  von 
Herz  und  Herz- 
beutel. 

des  linken 
V  cniriKeis 

18. 

19. 
20. 

N.N.,20bis 
30  Jahre 
(Arch,  fflr 
exp.  Path, 
a.  Pbarm. 
Bd.  XVIII) 

'  Seit 

13.  Februar  ' 
j       1884  ' 

Coma 
diabeticum  ; 

1 

Nir- 

i 

gends 

Koch, 
56  Jahre 

1 

1  2'/,  Monate 

Hemiplegia 
sin. 

Kalkeinlage- 
rungen  in  der 

Wand  der 
Koronararterie 
und  Aorta 
descend. 

V       ;i  1»  ,  Monate 

'! 

Tuberculosis  pulm. 

21. 

ii 
ll 
|i 
li 

Schneider,!,     ^  j^^^^ 

17  Jahre  1, 

1  ■' 

i 

i  ll 

Beiderseits 
Katarakt,  it&ge 
Muskel- 
zuckung, 
extreme  Ab- 
magerung  i 

Tuberculosis  pulm. 
(groCe  Kavernen)  | 

BrauneAtrophie 

des  Herzens, 
Fettfleckenander 
Aorta 
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Kdnug,  lonftt  1 

! 

Ml^  lehr  irpfl 

Sdilcimliaiit- 
fesdiwiliv  im 

l^eMiliiit' 

— 

— 

"RCHekefimark. 

in  d(»r  Dura,  | 
1  Odem  der  Pia 

Ductua  Wirsung. 

iiUfaJte  ^nroitert; 
dftrin  bia 

Eookremeata 

— ^ 

'U  ilz  etwv  ver- 

Zeichnung  un- 
deutlich:  Eflat- 
herde  in  der 

PfortadfT  a  US' 
hi^rui,  in 

Thrombui 

Paranepbrit 
N'ephriris  acutft* 

Thro  Ml  Urn  in 
dt'ii  \  t'n 'i  n plexus 
i\m  dii>  f!i^ktiim 

iiTjd  ill  <U'i\ 
Corp.  cavt^rnosjis; 

Absiielj  hiiiter 
J  del  Sympbyse 

Men  in  git  serosa : 
im  NucL  dentat 
tiiiki  It.  betd^ 
wits  im  Centr. 
idmloTale  bit 
hirsokorngroIJa 
Erweiabuogi- 

 — — ^ 

IKI- 

J 

1  till 

Vyrheilande 

Ln^eichunfTsherd 
im  recblen  Corp* 
1   atriat-f  awei 

ScblafT^  sonst 
normal 

Lappchcn  deut- 
lid]  geioadtiit 

Ntlsfiiiiiero  pipit 

Eiwia  ISotten- 
m^jHitW  im 

Im  Halimarke  1 
recbtat  Yordar- 
hom  blafi^Fibriti^ 
^luilaicerungan  an 
1  der  Dura,  m&Oig 
vielo  Blutpunkte 
|ifi   d»*r  weiCen 

Subs  tan/,  dos 

31* 
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Lehrer, 

8  Mm 

1 

MABige  Artetio* 

1    mmm  ; 

Arbeiter, 
as  JfthFO 

Tuberculoaia  puloi. 

i  lent  atrotkbisdi. 

iS  Jabre 

Abort  rot 
9  Jabren 

CM* 

Sero-puraL  Fl«uro- 
Peri  carditis,  Lungen^ 
6di.'m,  Lobu later 
Herd  im  litiken 

stibitlifl  Winirii 
ektarie 

1  in  tiir  Aortft 

1  i 

Tag- 
Ifthner, 

Kleiner  Elte^eed 

1  gewebe. 

1  ao  Jahre 

Mien  Fteum 

1 

i  ' 

E 

i  ^ 

r 

26, 

Hospitali' 

tin, 
79  JabF€ 

J 
1 

1  Jaiir  1 

1 

i 
i 

1 
1 

Fkralyiia  agi- 

Im  Obarlappeit 
Kmrmm  mil 
braunem  Tiifattlto  a. 

beginnender 
DemarkatioQ 

1 

Elwaa  Albenim ' 

i 
I 

Auszflge  der  SektionsprotokoUe. 


UHroskopiach 
geringe  Ver- 
diekung  des 

Bindegewf^bes 


Mm 


Leber 
cizrliotjsch 


CtiylasgelJUSG 


LSppchen  im 

klein,  stark  asi- 
nOg,  atrophtsch,' 


ArteriOHkleru- 
liicbe  Atrophia 


tmrn* 


fehlen,  doch 
hdchstwahr- 
scheinlich  nor- 
mal 


Milz  etwas  groC 


imUn  pipll 


etwas  f^Tofi, 
WyptrrSiiu'w  dt'H 


Schmal,  staric 
mit  Fett  drircci- 
wrach*rn.  Lapp- 
chea  3<*rir  klmn. 


Zvvf^i  «lr;ihU((<^  ■  in  dmi 

"    twhr  dOtifi 


Dura  u\\\  dwn 


V^ffwA/'hufiffi;  d. 

Hj»^«-  'ir»d 

d.  Millie rf»«fkA<  If,  i 


S7. 


Goittt 
diftbelieiitti 


SO  JsllT0 


Ckima 
iiiiietiemD 


Atrophia  6m 


U  Jam 


0  Hoiute 


iiilMftkiim 


0e 


Tag- 
52  Jabra 


31, 


Keliner, 
&8  JafaE« 


Sliotiilesi  MbtB  b 
den  LungM  acfaief- 
BydJrops  uni-     rigQ  Induratton, 
TieEtialis,  LebiT-  eiuigt'  kiLsige  Herde, 
eiriii0iA,PQtu8    schwiiche  diffuse 
Eepatisat  Bfdro> 
thmu 


Atberom  dm 
Aorta^  Her*- 
fleiflcb  btauD, 


dickt,  Hfdio^ 
ptri^iud 


St. 


Metzger, 
64  Jahre 


Hcmiptegie 

titruugdesDia- 


7  Jahr« 


Bvonchopneumo- 


Joetes,  Mehrere    iiische  Herde  bei- 
apoplekti  forme 
Anf&Ue, 
Schwindfilp 


ArteTto«M< 

an  Aortei} 


AuszOge  der  Sektionsprotokolle. 
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■  - ! 

• 

II«rt«ut«icBi 

; 

1  ' 
und  schloIT 

Milt  ichLafT, 
Leber  etwas 

waidiiii 

■ 

(i^chte  paren- 

EkdiYtnoaw  in' 

der  Schleiiii*  i 
baiit  dea  C5*  | 
cums,  H5tu^l 
im  UUnndarmJ 

1  Leichte 
Kiih  kuii;;  des 
Coloti  asct^nd,  | 
durch  einy  ' 

'  moienterialo 

GenaiK*  Anfraben 
fehleii,  doch 
h()chsiA\iilu- 

scheinliih  nor- 
mal 

—  

Mill  und  Lebi*r 
sehr  klein 

Tiefiitand  der 
Rinde  vefdflnnt 

i 

A- 

no- 

en 

Lebar  normal, 
HilzlnBGhe 

SchweUung 

braun^  Mik 
stark  y£»rgT($Bert, 

cyaiiotisclie  Iw^', 
duralion  i 

sehr  groQ  und 

Magenichkim-i 
baut  verdiektj 

Pigmeotitiiiii 

In  il  Vtjntrik+'In 
ctwas  gelbe 
FlUiBifkeit, 

TCTdickt,  k^  1 

GraniiUtioncti, 
Odeni  der  T*ia 

Normal 



J 
1 
1 

Cirrhosis  hep, 
^    Alia  Ch^l^ 

'  Beginncnde 
1  aTteriaakleioU- 

1 

,  

1 

we  ichunff  sherd 
Linki  inCapiula 
inLema 

ZmhlT«leheklifail 

gelbo  1 
Erweichung«n 
im  Ccnlrum  | 
lemio  vale  beidm 

Ifftbrikant, 
^  ^  Jahre 


macher, 
4S  Jabre 


Leicbtester 
D]&l>0tei.  Vot 

7  Jahren 
tetcbter  hisutt 
mit  fltich tiger 


Seat  a  Jthfen 
Astbm&  car-' 


Sebr  Starke 
Artcrioskleroae 
der  Aorta  iiiid 


Ltuigon  ftdhlFMit, 

yeme,  Oberlappen 
mhts  stark 


pneumoDlo,  ebenso 
links.  Unterlappen 

got  erhfdtea 


Skler<»5o  der 
'JLOfllt 


Barrftu- 
Beamter, 
50  Jaiire 


@  Jabie 


Ttiberkulw, 
Adiposita^ 
(Odeme), 
MYode^ine' 


LuDgt*n  ad  ha  rent, 
lechtsnnterhalb  der 
Spitxt?  eine  Kaverne. 
Litppi^yjEbeatark 

ia  dfit  Spttxa  swei 


Be»Behrftcli3aff, 
Myocard  elwa« 
blafi,  tm  rechleD 
Ventrik^lMtig^ 
Zeicbnung  der 
Trabekel,  links 
weiBe,  sebnige 
YerdSdning  der 

litoclfMUmMe 


Ausziige  der  Sektionsprotokolle. 
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: 

Pankreas 

Leber  nnd  Milz  | 

Nieren 

i 

1 

Daim 

Nenrensfstem 

i 
1 

1 

Normal 

Muskatnufileber  i 

■ 

i 

! 

1 

Cyanotische  In- 
duration undbe- 
ginnende 
Atrophie 

i 

1 

Erbsengrofie, 
alte  apoplek- 
tische  Narbe  am 
linken  Thalamus 
opticus,  zahl- 
reiche  kleine 
Emv'eichungs- 
herde  in  beiden 
Centr.  semioval. 

Pankreasgewebe 
atrophisch,sonst' 
nicbts  Abnormes 

Unterer  Leber- 
rand  stebthand- 
breit  tiber  dem 
rechten  Rippen- 
saum,Milzziem- 
lich  groG,  mit  [ 
mehreren  ver-  ' 
kalkten  Herden  ' 

Oberflache  mit 

zahlreichen 
Hclmorrhagien 
versehen,  auf 

demlicbe  Fell* 
beiderseits 

i 

i  Schwellung 
.  und  ROtung 
1  der  Peyer-  , 
j  schen  Plaques • 

1 

! 
1 

Pankreas  stark 

fett  durch- 
wachsen,  auch 
im  Kopfteile; 
keine  evidente 
Atrophie  der 
I^ppen 

Leberoberflftcbe 
und  Schniltfiache 
kOrnig,  Leber 
klcin,  Attt  dcfiL  \ 
Schnitte  braun- 
rot,  Milz  stark 
vergrOCert  und 
brtichig 

i 

Recbte  Niere 
sehr  groB,  linke 
klein,  Substanz 
normal 

Venendilata- 
tionen  in  deri 

Submucosa,  '■ 
1  h£lniorrhagi- 
schcErosionen 

am  Pylorus, 
i  Ascites,  Xetjt 

besetzt,  im 
Douglas 
Tuberkel 

„  — — 
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Anlagen. 


86. 

Schneider^ 
S3  Jahrt 

6  MflWili  Ibli 

10  T07 

dem  Tode 
fiiiefiilieal 

1 

DiaJbestet  mil 
Tubef^oiia 
|nttnL  1 

Links  Uii3f9lWi4 
der  8pii^  t«et^ 

stark  adh;iri'iit,  im 
reehten  Ob   lap  pen 
mcblich  FlOsBigkeit 
imd  litiiteii  »liie 

teilweite  flatter  i 
Wand,  in  seirieni 
vorderen  Telle 

•  iiimiiMiiijlirt 

Herde.  Im  Mitt«l- 
lappen  Herde  mil 

beginncnder  Er* 

Uoken  limine  eeiob^ 
lidi  kaiige  Berda 

1 

3Z 

lklitt]«r| 

! 

i 
1 

1 

0  SVo  Zucker 

mTtnlquantitat, 
AJagunkrebi, 

riach  der  . 
Operattofi 

\  ' 

1 

1 

i 

1  1 

Auszflge  der  SektionsprotokoUe. 
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Hi 

1 

Fknkreas  icbmal, 
lang,  normal^ 

groC,  blutreicb, 

mil  detitlkb 
azindser  Zeicfa- 
niuiJIt  doc^jpilft 

dei  6«w«iM  1 

1 

Nieren  hyper- 
1  trophisch.  Ge- 
Wkht  220  1 

[i^ektion  der 

Himf^ewicht 
1710^'y,artt-rielle 

GefUBe  der 
KonTtxttfli  etwai 
weit,  ebeivo  die 
mit  rotgefftibter 
Fliissigkeit  ge- 
faUtenVentrik^ 
GebimTongii^l 

JEoEttiitepz 

• 

> 

IfchmmTordertn 
Tmie  dnnn,  die 
LyppchnQ  bier 
«twas  weit  £{H 
sondtH,aiicfidie 
Subgtan^  etwu 
weicbfdas  inter- 
fititidle  Gewebe 
£iejnlidi  stark 

gei^tet,  abor 
nytiit  Qhne  Be- 

noadfitheiten 

1 

Lebergewebe 
Bebr  uzidarch- 

im  i^loniijijl 

dicke^wiUfttige 
Masiea  Neu- 
faildung^besOQ- 
dera  an  der 
Ueta  Kurratur, 
|aiL  der  grofien 
1  Kfural.  Starke 
Verdickung^,an 
d*  H  inter  wand 
eineukeriertc, 
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Anlagen. 


Daacr 
des  Diabetes 

Bemcrkangen 

Rcflpirationsor^ane    y.  ZLrkolatiocMrpBs 

i 

1 

j 

1 

! 
1 

Lungenspitzen  ad-  :  HerzmuskuUtur 
h£irent,  linker  Ober-  steif,  etwasbliC. 
lappen  emphysema- ,    von  mittler^r 
,  t6s,  rechter  Unter-  '|l)icke.diebeiden 

Leichter  Dia- 

lappen komprimiert,  j vorderenAorten- 

^  1  Schreiber, ' 

':  55  Jahre 

1 

betes  seit  un-  ;| 

Progressive 

serOses  Exsudat / :  <  zipfel  an  derBe- 

gefahr  j 
11  Jahren 

Paralyse 

vom  Hilus  aus-  rOhrungsstelle 
gehend  eine  Scm  verwachsen. 
'breiteZoneluftleeren  Aorta solbst  dick. 
1  Gewebes,  schwach-  anderlnnenseitc 
kfimig,  beira       mil  Fettflecken 
Streichen  trocken  versehcn 

,39. 


Madcht'ii. 
12  Jahro 


Sch\v(?rer  I)ia- 
bctossi'itt'inom 
Jahn*.  2  Tapo 
vor  dem  Todt' 
begiiin(»ndes 
Coma  f?t*ht  aiif 
sohr  pro  Lie  Xa- 
trondost'ii  zu- 

riick. 
\Var2Tapeila- 
fiach  hoiklaivrn 
Hi'wiiljtsein  u. 
ohno  jt'dt'  Dys- 
pno('.  Mittnr- 
nachts  wird  Pat. 
plolzl.schwach 
iindstirbtohne 
Wi»'dt'reinlrilt 
d.  ('oma  popi'ii 
G  I'hr  inorjrons 


Uechto  Lunge  im 
Oherlappen  kasiger 
Knolen  (1\  3'/.,:  2 
an  2  Stellen  zentral 

vorllUssigt,  linke 

Limgo  apfelgroGt' 
Kavorno,  hinten 
unton  im  Oberlappen 
ziim  Teil  gcglattete 

Wand,  zahlreiche 
Trabeki'l  u.  Balken: 
grauoKnoiChen  vor- 
einzolt  und  in  Grup- 
pen,  letzlero  zentral 
verfliissigt,  auch  im 

Tnterlappen:  hier 
bronchopneumoni- 
sche  haniorrhagischi' 
Infiltrationon 


BlutstTum  beiiii 
Absetzeri  stark 
chylusahnlich 
(Lipilmit",  Herz 
und  GefaUe 
normal 

Mikroskopisch: 
dio  Liippchen 
licht»n  Zahi  tiff 
Bindegewebsver- 
tiltra- 


AuszQge  der  SektionsprotokoUe. 
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Hit 


Dm 


PankmB  von 

Farbung,  Sub- 
slant  auf  dem 
SchtiiUe  tOrnig, 

tiormali  much 

FroL  I 
B.  Schmidt^' 


refer  drdfii  auf- 

r^llend  bmun, 
Milz  ziemlich 
f^chklTf  mittel- 

bnunaFMiedft 
^eociifiiip 


Kofttlftt 


zieiuiicligrolj^  art 
der  Oberfl^chc 

ehymimii  D^<- 

dtnaelbeii  das 
FareDchym 

Hiiide  auf  im 
SehulUe  gelrQbt 

utid  gefleckt, 
blaBi  Pynuniden 

dunkel  $0xH 


groB,  1170  J, 


fim  P&tikrea^  durchaui  nartiial, 

langorbaiiitcheii  Zellbaufentkeine 
i^ehning,  kelne  iiiitztltidUafae  In* 
film.  IL  S$iimtd4 


NiefengroU,  bM, 
Rifide  bkJ},  Py- 
nrniide  ger5tet, 
t  Bindegevrebe 
'  otwas  undurch- 
Picblig 


4= 


|Cr«r«iiiftt«n 


Piaindenvorde*' 
ftn  zwei  Dritteln 
derHemiBpharen 
lUrk  trab  und 
fideinfttlit,  Unga 
der  BtulimGlfie 
mit  weiMcbea 

§ehen;  Seiten- 
^  venttikel  uisck 
ctrweiieii;  dss  | 

;  ganzer  Ausdeh- 

iiiirjL'  niit  f^&inen 

dbetiAt,  ebenso 
I  Im  viertip  V^n^, 
!  inUU  HMtiib-t 

'  st&nx  ziemlich 


blaJI;  mrgetids 
beaondereHerd^. 
Gfibittigewidit 


OQundarni  sebr 
lang.  Zollen- 
melanose  im 
Duodf^num  u. 
oberen  DOnti- 
dam  Mf  1a' 

Schleirnhaut 
ioi  Dickdai-m 


Odeiii  dtr  Pia. 
HY^fzttEnie  der 
Hiroiiitfldli*  der 

Hirnsubst^n^ 
Laicbler  HydropSi 
Veatriculp  Epen- 
dyiniteUenweiie 
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Anlagen. 


HI 


8S  Jftbre 


doe  IMalMtai 


7  Mm, 

seit  Jahren 


GOEDft 


ein  watnuDgrol^&r 
▼wlichieter  Herd; 

glattwandli  und 


ma],  dif 
VenlTiiiliMi 


niit  frul  eTilwickdten  Liippch»>B^  ia 
ge\vfb«M]ichU'erTiiehrt.  An  einzt^lrjca 


1  Yor  SO  Jafateit  ! 

briJslkrarik.Seilll 
:9  Monaten  eag-| 


Induration  d.  SpiUo. 
Li  nk4*n  e  u  ra  ge  rtngesi 
abgesjicktes  &er5sea '! 


AuszQge  der  SektionsprotokoUe. 
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Pankroas 

Leber  ond  Milx 

1  Nieren 

'  1 

Darm 

1 

NerveDSTBtcm 

Pankreas  sehr 

stark,  berQbrt 
mit  d.  Schwanze 
denunterenMilz- 
poLSubstanzauf 

dem  Scbnitte 
kOmig;  Ductus 

pancreaticus 
dflnnwandigfVon 
mittlerer  Weite, 
leicb  t  zusammen- 
gedrttckt 

Leber  braun, 
azin6se  Zeich- 
nung  etwas  un- 
deutlich,  jedoch 
nichts  von 

Bindegewebs- 

wucherungen. 
Milz  recht  klein 

und  ziemlich 
derb 

Nieren  groC, 
Parencbym 
transparent, 
Oberflacbe  glatt 

i 

Magen  sehr 
weit 

Oberder  rechten 
HemisphSlre  auf 
der  Inneuflftche 
der  Dura  eine 
fcine  Membram, 
leicht  ablOsbar 
u.  gerCtet.  Links 
Qber  d.  hinteren 
zwei  Dritteln  d. 
Hemisph&re  ist 
die  Dura  von 
solchen  Membra- 
nen  dberzogen, 

diese  sind 
geschichtet,  und 
zwischen  den 

Membranen 
liegen  frische, 

zarte,  in 
der  Peripherie 
schwach  gelblich 
gefSlrbte  Gerinn- 
sel.  Hirngewicht 
1475^.£pendym 
glatt  und  zart, 
graue  Substanz 
wie  marmoriert, 
yiele  Blutpunkte 
in  der  weiBen 
Substanz,  nichts 

von  Herden 

mal  bescbaffenesPankreasgewebe 
denen    die    gewObnlicbe  Zahl 
land.   Das  interlobulftre  Binde- 
umschriebenen  kleinen  Stellen  in 
Rundzelleninfiitration,  besonders 
gends  in  die  Substanz  der  Lftppcbcn 
selbst  keine  Verftnderungen. 

Prof.  M.  B.  Schmidt. 

Sehrklein,weich, 
Scbwanz  sehr 
schmal 

H&morrhagiscbe 
Cyste  der  Milz, 
Rindskopfgrofi. 
Arter.  lienalis 
geschlUngelt. 
Stellen  we  ise 
H&mochroma- 
tose  des  Ileum 

Befund  fehlt 
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Aniagen. 


Daner 
des  Diabetes 

Bemerkungen 

1 

Respirationsorpane 

! 

1 

Zirkolationsorgan  0 

42. 

Schuh- 
macher, 

HA.  To  \\  i*A 

8  Jahre 

Pneumonie 
(hohes  Fieber), 
Decubitus 

Schiefrige  Indura- 
tion, Kaseherde,  be- 
ginnende  Broncho- 
pneumonia 

==! 
Herz  schlafT 

43. 

Bureau- 
diener, 
33  Jahre 

Diffuse  Bron- 
chitis 

Alte  Tuberc.  pulm. 

40  cm'  Serum  im 
Pericard 

U. 

Schneider, 
38  Jahre 

!  3—4  Wochen 

(?) 

Tuberculos. 
pulm.  Nephritis 

Vorgeschrittene 
Tuberkulose  der 
Lungen 

Serum  im  Herz- 
beutel 

45. 

Witwe, 
63  Jahro 

Nach  Hafer- 
grOtzkur  ganz 
plOtzlich  Coma 
mit  stilrkster 
Acidose,  in 
18  Stund.  trotz 
60(7Natr.bic.f 

1 

; 

j 

1 

i 
1 

46. 

Kutscher, 
27  Jahre 

Nach  Gef&ng- 

1  iiioOaXL  aiypi" 

sches  Coma 

47. 

BOglerin, 
69  Jahre 

V 

j 

Vor  30  Jahren 

Choh'lith.,  da- 
'  nach  Dmk^im. 
H^mipl  dcxtr 

I  Erysip.  fac. 

i 
1 

1 

1 
i 
i 

Hypertrophiedes 
linkenVentrikel. 
Starke  Arterio- 
sklerosis  aller 
Arterien 

1 
1 

'  Obst- 
48.  handlerin, 
1  67  Jahre 

5 — 6  Monate 

Todesursache 
1    Anfall  von 
1  Dyspnog 

Embolie  beider 
Hauptaste  der 
1  Pulmonalis 

GroCe  Throm- 
bose in  vena 
femor  sin. 

Auszflge  der  Sektionsprotokolle. 
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Ulitni 

Dum 

1 

Eopf  derb,  EOr- 

fllll||%erMai» 

at^dt>hlertf  der 

niir  atjs  Fettge- 
webe  beiteht 

Btanititlft  ton  I 
Tiifa«rkuloifi  dei 

Dtira     Pia  ver- 
akkt.  Yentrikol 
erweitert.  Epen* 
dym  dick.  Bka- 

mrntH 

Njerensehrgroll| 

^laff,  koine 

Nieren  mittleref 
GrOfleu  Ekcliy- 
mvm* 

Niir  Kopf  voT- 
huden;  Mtmil 

DrOsenlilppchen 
in  (ock^aofi 

Hiriigevvicht 
1120 Him-  1 
atropfam  , 

1 

Arterioskleroti- 
sche  AUophie 

Duct,choledach, 
erveiterL  Heine 
Sieiae 

Nieren  bunt, 

Atrophie  ites 
^  Tract,  opt.  Link. 

Teil)  botm«&- 
groCe  £r- 
wekhung. 
Kldtneie  gelbe 
Hetdf  lia  l|Ktfe* 
weijl  iilui  iGiiii 

Paakreas  klein 

Linke  Nebcn- 
riiece  groto  Tu- 

^  tociTt  Aimm 

M  9  a  D  y  n,  Diabetes  melitas.  32 


Sell  9  Jahren 
Tiiberc.pulniQiL 


TnberkuLoBe  der 


7  J«hr6 


Beidmiitigt 


ImliUkfiiiUtitedap- 
pen  hOhnereigroBe 
broacho^eumooi- 


mtitsdiokolide- 

rinnertd ;  hvi  Jfr 
Gerinnutig  sam- 
melt  sichauf  der 

Bpater  reinweifie 
Scbicbte 


Auszflge  der  Sektionsprotokolle. 
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mm 


lose  ^«?eritii-f  L^te  lh«* 

neuin  luul  tlor  erbseogrofie 
LyruphdrQscn  '  Tuberkel 


Von  der  sionsr 

pubBtxQz  heben 
slch  einzelne 

y  t)ine  opake  Stel* 
len  von  nor- 

Stacl  deft  8b* 

udcQ  Pan- 

jeder  Eichtung 
&uf  daaOoppelto 
Tefdrekt;  Kon- 
sistenzhierstarlt 
vemoh^t;  Ober- 
flttche  platt, 
%um  fell  bhit- 
reichf  kelno 

bartenTetlf?  eine 
atackimdftlkopi- 

gm^  Cyste; 
auch  am  horn* 

Pankreai- 
flchenkei  hi  die 

Sitbi^w  IB 

j  nun;:  ^r""lir  sEark 

j  hart,  resiBtent, 
j  aufdtfinSclti^itia; 
;  gtttblkb,  2^ldi-  < 

.  nun;:  ^h  r  AcinE 

^  bar 


Leber  aufler- 

ordont-lich  groB, 

beli  gelb-rot, 
deutUcb  azindse 
Zftichniiiif, 


mm 


T 


Kolossal« 
milcbifa 


32* 


Yerzeiehnis 


F«ll  1.  Laktations-Laktosurie   .  ^ 

„     2.  Emphysema  pulmonum  mil  schwerer  DyspnoS  obne  Gtykosune   .  .  .  .  ^ 

„     8.  Diabetes  melitas  mit  Adenom  der  Nebmmiere  66 

„     it,  Lebercirrhose  mit  Diabetes  (leichte  Form)  

y     6.  Lebercirriiose  (Syphilis?)  mit  Diabetes  60 

„     6.  Lebercirrhose  mit  Diabetes  •    

y^     7.  Lebercirrhose  mit  Diabetes  (grofie  Toleraaz  fOr  Koblehydrate)  €1 

„     8.  Lebercirrhose  mit  Diabetes  (Tuberculosia  pulmonom)  Q 

^     9.  Lebercirrhose  (Syphilis)  mit  Diabetes.  Pknkreas  normal  ^ 

„  10.  Cholelithiasis  mit  leichtem  Diabetes  (Heilimg?)  68 

„  11.  Diabetes  nach  Cholelithiasis.  Sektion:  Chron.  interst  Pankreatitis ....  61 

„  12.  Diabetes  bei  &lterer  Himkrankheit  (herdfOrmige  Erweidmni)  ....  .70 

„  13.  Diabetes  bei  progiessiver  Paralyse  71 

„  14  Diabetes  bei  progressive  Paralyse  (Syphilis)   A  ......  71 

„  15.  Diabetes  bei  progressiver  Paralyse.  Sektion.  Mikroskopische  Untersuchung 

des  Pankreas  71 

„  16.  Diabetes  bei  progressiver  Paralyse  72 

„  17.  Diabetes  (mit  Mai  perforant)  als  FrQhsymptom  der  Tabes  71 

„  18.  Tabes  mit  Diabetes  melitus.  Blutzuckerbestimmung  .74 

„  19.  Polyneuritis  (alcoholica)  mit  Glykosurie  77 

„  20.  Traumatischer  Diabetes  (mit  grofier  Wahrscheinlichkeit  ursAchliche  Be- 

deutung  des  Traumas)  80 

„  21.  Traumatischer  Diabetes  (mit  aufierordentlich  gutartigem  Verlaufe  trotz 

bohen  Zuckergehaltes  des  Urins)  81 

„  22.  Traumatischer  Diabetes  (Tuberculosis  pulmonum)  81 

„  23.  Diabetes  bei  traumatischer  Neurose  ® 

„  24.  Diabetes  nach  ausgedehnter  Hautverbrennung  ^ 

„  25.  Diabetes  mit  hysterischen  Krampfen  bei  S^ahriger  Frau  ^ 

„  26.  Diabetes  mit  hysterischen  Krampfen  bei  einem  SOjahrigen  Manne  .  .  .  .  8^ 

„  27.  Diabetes  mit  epileptiform  en  Anf^en  bei  iOjahrigem  Manne  ^ 

„  28.  Glykosurie  nach  iSlngerem  Coma  zweifelhafter  Natur  ^ 

„  29.  Diabetes  bei  Paralysis  agitans  .  ® 

„  30.  Diabetes  mit  Tremor  ^ 

„  31.  Diabetes  mit  Tremor  ^ 

32.  Diabetes,  erblicher,  mit  eigenttimlichen  Hereditatsbeziehungen  ^ 

„  33.  Diabetes,  erblicher,  nach  GemOtsbewegung  (sehr  chronisch!)  

„  S4e.  Diabetes  melitus  mit  Leukamie  
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Fall  35.  Pankreasdiabetes  mit  FettstQhlen  124 

36.  Pankreasdiabetes  mit  Pankreaskoliken  (Verspfttung  der  Salizylsfturereaktion 

nach  Salol)  126 

„    37.  Pankreasdiabetes  (Neubildung  des  Pankreas)  128 

„    38.  Nierenatrophie  mit  Glykosurie  133 

„    39.  Nierenatrophie  mit  Diabetes  133 

40.  Nephritis  (Syphilis)  mit  Diabetes  133 

41.  Nierendiabetes  mit  Hypei-glykamie  134 

„    42.  Glykosurie  bei  Nierensteinkolik  (Nierenblutung)  136 

„    43.  Glykosurie  bei  Nierenblutung  (Nephrolithiasis)  136 

„    44.  Glykosurie  bei  Nierenblutung  (Neoplasma,  Lebercirrhose?)  137 

„    45.  Diabetes  melitus  nach  Malaria  140 

„    46.  Diabetes  bei  syphilitischer  Lebercirrhose  142 

„    47.  Diabetes  melitus  mit  Aneurysma  Aortae  (Syphilis)  146 

„    48.  Diabetes  melitus  rait  Aneurysma  Aortae  (Syphilis)  146 

„    49.  Diabetes  melitus  neben  kutanem  Spiltsyphilid  147 

„    50.  Diabetes  bei  syphilitischer  Riickenmarkserkrankung  147 

„    51.  Diabetes  unter  der  Wirkung  geistiger  Depression  178 

.,    52.  Steigerung  der  Glykosurie  unter  dem  Einflusse  von  Varizellen  179 

„    53.  Starke  Toleranz  bei  komplizierender  Tuberculosis  pulmonum  182 

„    54.  Starke  Toleranz  bei  komplizierender  Kachexie  (Nephritis)  183 

„    55.  Paradoxe  Toleranz  186 

„    56.  Diabetes  mit  Asthma  cardiale  und  pleuritischem  Elxsudat  (Zuckerbestimmung 

im  Exsudat)  190 

„  57.  Diabetes  bei  Lebercirrhose  (Zuckerbestimmung  in  Ascitesfltissigkeit)  .  .  .  190 
„    58.  Diabetes  bei  Lebercirrhose  (Zuckerbestimmung  in  Ascitesfliissigkeit  und 

Pleuratranssudat)   191 

„    59.  Zuckerbestimmung  im  Urin,  Blut  und  PleuraflUssigkeit  bei  einem  Diabetiker  191 

60.  Spontanes  Verschwinden  einer  geringen  Glykosurie  200 

„    61.  Schwerer  Diabetes:  Gttnstige  Wirkung  des  zuckerfreien  (aglykosurischen) 

Zustandes  auf  die  Toleranz  201 

„    62.  Ungtinstige  Wirkung  des  hyperglykosurischen  Zustandes  auf  die  Toleranz  202 

„    63.  Diabetes  melitus,  Dbergang  in  chronische  Nephritis  213 

64.  Diabetes  melitus  in  Graviditiit  aufgetreten  234 

„    65.  Diabetes  melitus  mit  allgemeinem  Hautjucken  238 

„    66.  Diabetes  melitus  mit  starkem  Pruritus  universalis  (Cirrhosis  hepatis?)  .  .  238 

„    67.  Diabetes  melitus  mit  Psoriasis  239 

68.  Diabetes  melitus.  Schmerzloser  Nagelausfall  243 

„    69.  Diabetes  melitus    mit  Odem    der  Beine   ohne  komplizierende  Organ- 

erkrankung  als  FrUhsymptom  243 

„    70.  Diabetes  mit  kryptogenetischen  Eiterungsprozessen  \  .  244 

„    71.  Diabetes  mit  subkutanen  Eiterungsprozessen  nach  Thrombose  der  Vena 

f  em  oralis  245 

„    72.  Diabetes  meUtus.  Gangr^  der  Finger  246 

„    73.  Diabetes  mit  geheilter  Tuberculosis  laryngis  et  pulmonum  250 

74.  Diabetes  melitus  mit  Phthisis  progressa;  guter  Erfolg  antidiabetischer 

Behandlung  251 

„    75.  Diabetes  melitus  mit  Tuberculosis  pulmonum.  Abstofiung  der  k^igen 

Infiltrate  durch  demarkierende  Eiterung  252 


FaU  76.  Diabetes  mit  akuter  Lungengangitn  (Htfopyae  im  Spates^  atfpiaclMS  Cmm)  IN» 

n   77.  Diabetes  mit  dironiecher  LungengaDgrin  W 

n   78.  Diabetes  mit  chronischer  Longengaiigrftn   K7 

^   79.  Diabetes  mit  chronischer  Lamgengangrftn   268 

M   80.  Diabetes  mit  Pneumonie  und  Glykosuneateiferaiig  *  .  « 869 

n  81.  Diabetes  mit  Asthma  cardiale  (deutiicher  Smflnft  der  Qlftorarle)  ....  88Si 
^  82.  Diabetes  mit  Angina  pectoris  (Bessemng  dofdi  diitetiadie  Behaiidhmg)  .  868 
n   83.  Diabetes  mit  Angina  pectoris  ohne  Beeiiitiiiiiiiig  dieeer  dnreh  djataHache 

Kur  •  

^   84.  Arteriosklerotischer  Diabetes  mit  Hen-,  Hlereii-  ud 

,1   83l  Diabetes  jait  Qawdicatio  intannitteiis  

«,   86.  Diabetes  mit  intmnittiwendmn  ffinken.  Angina  pectoris  •  887 

w   87.  Diabetes  mit  intermittierendem  Hinksn,  ^ter  Gangiaena  pedis    ....  868 

n   88.  Bronxediabetes   878 

^   88.  Diabetes  mit  weitgehMider  StOrting  der  Eiweifireaorption  880 

„   90.  Pankreasdtabeles  mit  Stetgenmg  der  S^enr^exe  mid  begtnnendv 

Opticusatrophie  886 

^   9L  Neuritis  diabetica  nach  Veiietzung  290 

^   98.  Diabetes  mit  Kenralgie  des  Plexus  braciiialis  298 

y,  96.  Diabetes  mit  Keanlgie  und  Horpes  aoster  biacldalia  898 

.y,   94.  Diab^es  mit  linkisdtiger  lacbiaa  im  Ansdiiufi  an  Gangrttn  der  linkra 

Hand  294 

^   96.  Diabetes  mU  Absteiben  der  Fingw   896 

n   96.  Diabetes  mit  Neuralgic  und  Horpes  soster  hmibo-iQguinaUa  et  oruralis  .  .  897 

n   97.  Neuritis  diabetica  296 

„   98.  Diabetes  mit  totaler  reditssatiger  FteialisUUimung  SOI 

99.  Diabetes  mit  totaler  linksseitiger  Facialislahmung  301 

100.  Diabetes  mit  totaler  rechtsseitiger  Faciaiisl&hmung  302 

„  101.  Diabetes  mit  totaler  linksseitiger  Facialisl&hmung  und  Ulcus  perforans  am 

FuC  und  an  Fingern  302 

102.  Diabetes  mit  rechtsseitigem  typischen  Ulcus  perforans,  erythematdsem 

Odem  des  gleicben  Beines  und  FieberfrGsten  305 

„  103.  Diabetes  mit  linksseitigem  Ulcus  perforans  an  typischer  Steile  und  Nagel- 

ausfail  beider  grofier  Zehen  305 

10^.  Diabetes  mit  Ulcus  perforans  an  der  lateralen  Seite  des  linken  Maleolus 

extemus  305 

„  105.  Polyneuritis  diabetica  (Potus)  307 

„  106.  Pol>Tieuritis  alcobolica  mit  Glykosurie*)  308 

„  107.  Pseudotabes  diabetica  310 

„  108.  Pseudosyringomyelia  diabetica    .   311 

„  109.  Pseudos^Tingomyelia  diabetica  311 

„  110.  Diabetes  mit  Vorderstrangmyelitis  315 

„  111.  Diabetes  mit  Hemiplegie  und  Aphasie  ohne  pathologischen  Befund  .  .  .  317 

„  112.  Diabetes  mit  Schwindelanftlllen  319 

„  113.  Diabetes  mit  Kopfschmerzen   319 

114.  Diabetes  mit  Kopfschmerzen  und  SchwindelanfiUlen  320 

„  115.  Diabetes  mit  schweren  Schwindelanf^len  320 

'*)  Dieser  Fall  ist  identisch  mit  Fall  19,  S.  77;  ich  wagte  nicht  zu  entscbeiden, 
wohin  er  gehdrt. 
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Fall  116.  Tod  durch  Kollaps  327 

.,    117.  Tod  durch  schnell  sich  entwickelnde  HerzschwSLche  328 

„    118.  Coma  dyspnoicum  diabeticum  unter  Natrontherapie  geheilt  345 

119.  Coma  dyspnoicum  diabeticum  mehrmals  unter  Natrontherapie  geheilt    .  345 
„    120.  Coma  dyspnoicum  unter  Natron  bic.  geheilt  349 

121.  Schwerer  Diabetes  unter  prophylaktischen  Alkalidosen  353 

122.  Insuffizienz  der  Natrontherapie  bei  starkster  Acidosis  360 

123.  Diabetes  mit  akutem  Beginne  und  leichtem  Verlaufe  371 

„    124.  Diabetes  (leichte  Form)  ohne  Progressivitat  trotz  difttetischer  Yernach- 

lassigung  383 

125.  Diabetes  (leichte  Form)  mit  Angina  pectoris,  ohne  Progressivitat  trotz 
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126.  Diabetes  melitus.  Wirkung  eines  Hungertages  417 

127.  Diabetes  (Mittelform),  anfangs  als  schwer  imponierend  ........  419 

128.  Diabetes  (Mittelform),  anfangs  als  schwer  imponierend  420 

„  129.  Diabetes  (schwere  Form)  mit  vorQbergehender  Toleranzsteigerung  422—424 
,.    130.  Schwerster  Fall  mit  starker  Acidose;  lang  anhaltende,  sehr  weitgehende 

Herstellung  426 

„    131.  Diabetes  mit  heftigem  Pruritus  und  Ekzem  der  Genitalien,  Hcilung  der 

Beschwerden  durch  Entzuckerung  460 


Spontaner  Diabetes  beim  Hunde  mit  Pankreasnekrose  152 


Nahrungstabellen. 


Versohiedene  Fleisoharten  naoh  ihrem  Fettgehalt.'*') 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 

6. 
7. 
8. 
9. 
10. 

11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 


Felt  in 
Prozenten 

Feltes  Schweinefleisch  .  .  37  34 
Sehr  fettes  Hamraelfleisch  36*39 

Flufiaal  28-37 

Fettes  Ochsenfleisch  .  .  .  26  38 
Neunaugen  (ger&uchert  und 

eingelegt)  25*59 

Hering  (eingesalzen)  .   .  .16*89 

Sprotten  15*94 

Sehr  fettes  Pferdefleisch  •.  15*64 
Makrele  (eingesalzen)  .  .14*10 
Lachs  (gerUuchert  und  ge- 

salzen)  11*86 

Makrele  (friscli)  10*  10 

Lapin  (fett)  9-76 

Haushuhn  (fett)  .  .  .  .  9*34 
Biicklinge  8*51 


Uklei 
Fettes  Kuhfleisch 
Fettes  Kalbfleisch 


813 
7*70 
7*41 


Hering  (frisch)   7*11 

StrOmling  (eingesalzen)  7  05 

Mageres  Schweinefleisch   .  6*81 

Salm   6*42 

StrOmling   5*87 

Halbfettes  Hammelfleisch  .  5*77 

Mittelfettes  Ochsenfleisch  .  51 9 

Meeraal   5  02 


Fett  in 
Prozenten 

26.  Ente  (wilde)   311 

27.  GrOndling   2*68 

28.  Mittelfettes  Pferdefleisch    .  2*55 

29.  Sardellen   2*21 

30.  Reh   1*92 

31.  Scholle  0*25  —  1*80 

32.  Mageres  Kuhfleisch    .   .   .  1*78 

33.  Krammetsvogel   1*77 

34.  Mageres  Ochsenfleisch  .   .  1*50 

35.  Feldhuhn   1*43 

36.  Haushuhn  (mager)     ...  1*42 

37.  Hase   113 

38.  Karpfen   109 

39.  Taube   100 

40.  Mageres  Kalbfleisch  .   .   .  0*82 

41.  Stockflsch   0*78 

42.  Fischmehl  von  Gadusarten  0*70 

43.  Hecht   0*51 

44.  Sehr  mageres  Pferdefleisch 

Minim   050 

45.  Rochen   0*47 

46.  Flufibarsch   0*44 

47.  Kabeljau   0*39 

48.  Austern   0*37 

49.  Krebsfleisch   0*35 

50.  Schellflsch   0*30 

51.  Dorsch   0*20 


Eier. 


Fett  in 
Prozenten 

1 .  Hahnerei  (Gewicht  im  Mittel 

53  Gramra)  1211 

2.  Entenei  15*49 


Fett  in 
Prozenten 


3.  Kiebitzei  11*66 

4.  Fischroggen  vom  Karpfen  .    6  00 

5.  Kaviar  15*70 


*)  EiweiCgehalt  des  (gekochten)  Fleisches  darf  allgemein  (fQr  die  Praxis)  gleich 
257o  genommen  werden. 


Nabrungstabellen. 


505 


Wtlrste  and  Fleisohkonserven  naoh  Fettgehalt. 


Folt  in 
Prozenten 

1.  Reiner,   gut  geraucherler, 

nicht  durchwachsener 
Speck  92-20 

2.  Westmiische  Metlwurst  .   .  39-88 

3.  Zervelatwarst  39  76 

4.  Frankfurter  Wtirstchen  .   .  39*61 

5.  Westfalische  Schinken  .   .  36  48 

6.  Geraucherte  Ochsenzunge  .  31*61 


Fotl  in 
Prozenton 

7.  Pommersche  GSnsebrust    .  31*49 

8.  Rauchfleisch  vom  Ochsen  15*35 

9.  Eingemachtes  Bfichsen- 

fleisch  12*63 

10.  Blutwurst  11*48 

11.  Knackwurst  11*40 

12.  Getrocknetes  Fleisch     .   .  5*24 


Versohiedene  K&searten 


Fett  in 
Prozenten 

1. 

Neufchateler  .   .   .  . 

.   .  40*80 

13. 

2. 

Stiltonkase     .   .   .  . 

.   .  34*55 

14. 

3. 

StracchinokSse  .   .  . 

.   .  33  67 

15. 

4. 

RoquefortkSLse    .   .  . 

.   .  33*44 

16. 

5. 

BacksteinkSse    .   .  . 

.  32*78 

17. 

6. 

Cheddarkase  .   .  . 

.   .  32*37 

18. 

7. 

Eidamer  Kase    .   .  . 

.   .  30*26 

19. 

8. 

GervaiskSlse    .   .   .  . 

.   .  29*75 

20. 

9. 

Emmentaler  KUse  .  . 

.   .  29-67 

21. 

10. 

Gloucester  KSse    .  . 

.   .  28-08 

22. 

11. 

Greyerzer  KSse  .   .  . 

.   .  28  04 

12. 

Chester  KSse     .  . 

.   .  27*46 

naoh  Fettgehalt. 

Fett  in 
Prozenten 

Hollander  Kase  ...  .  26*70 
Kunst-Oleoraargarinkase  .  25*95 
Schweizer  Kase  (ordinSr)  .  23*54 
Kunst-Schmalzkase    .   .  .21*70 

Romadour  20*66 

Camenbert  21  00 

Brie  20*27 

Parmesankase  19*52 

Schweizer  Ktimraelkase    .  12*11 
Magerkfise  (Pipeles,  Topfen) 
(7%  Zucker!)    ....  6*84 


Versohiedene  Fettspeisen  and  Miloharten  naoh  Fettgehalt  and  Kohlehydrat- 

(Zaoker-)  Gtohalt. 


Fett  in 


Fott  in 


Prozenten 

in  Proxenton 

Prozenten 

in  Prozenten 

1. 

Pflanzen5l 

10000 

8. 

Schafmilch  . 

.  6*83 

4*73 

2. 

Knochenmark  10000 

9. 

Zicgenmilch 

.  3*94 

4-39 

3. 

Kunstbutter  . 

87*76 

10. 

Kuhmilch 

.  3*65 

4*81 

4. 

Butter  . 

83*27 

0*8-0*58 

11. 

Eselmilch 

.  1-64 

5*99 

5. 

Schmalz  .  . 

100*00 

12. 

Buttermilch  . 

.  0*93 

3-73 

6. 

Rahm  .   .  . 

26*75 

3*52 

13. 

Kumys  aus 

7. 

Kondensierle 

Kuhmilch  . 

.  0*85 

310 

Kuhmilch 

14. 

Abgerahmte 

ohne  Zu- 

Milch    .  . 

.  0*74 

4*75 

satz  von 

15. 

Molken     .  . 

.  0*23 

4*70 

Rohrzucker 

1319 

15*38 

Saure  Milch 

400 

Ebenso  mit 

KeGr    .   .  . 

2*50 

Rohrzucker 

38*90 

Leber  von  gestopften  Gansen  (Slrafiburger  Leber)  ist  keineswegs 
wegen  ihres  Glykogengehaltes  ausgeschlossen,  denn  dieser  ist  in  den  verfetleten 
Lebern  gering,  er  betragt  nur  2*8%,  selbst  0*96%  (der  feuchten  Leber). 

Quantitative  Angaben  des  Fettgehaltes  dieser  Lebern  habe  ich  nicht  ge- 
funden.  Doch  darf  man  ihn  sicher  auf  Uber  30%  annehmen. 
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Brott  Mehl  und  Qemttse  naoh  ihrem  Kohlehydratgehalt. 


KohlehTdrat 

Kohlehrdnt 

io  Proxenten 

in  Frozenton 

1.  Peine  Meblsorten  (Arrowroot, 

35. 

„Kleberbroi*'  (Seidl, 

Sago,  Maizena  etc.) 

.  .  83-81 

50  00 

2.  Kartoffelmebl    .  .  . 

.   ,  80-83 

36. 

WeiBbrot   (Salus,  Braun- 

3. Biskait-Kindermehlc  . 

.   .  77-30 

schweig)   

38-00 

76-77 

37. 

Scbwarzbrot  (Salus,  Braun- 

5.  Reis  

.   .  76-62 

35-00 

6.  Griefi  

.   .  76-96 

38. 

Aleuronatgeb&cke  (Frankfurt 

70—80 

.  a.  M.,  Gttntber)  .  .  .  53—55 

8.  Weizen-Zwieback  .  . 

.  .  72  00 

39. 

Mandelbrot    (Dr.  I^ampe- 

9.  Weizen  zum  Gebftck 

.   .  72-00 

1000 

10.  Gerstenmebl  .... 

.   .  71-74 

40. 

Sojabrot  (Paris,  Deswilles)  14  00 

11.  Roggenmebl  .... 

.   .  69-66 

41. 

Erbsen  (trocken)   .  .   .  . 

52-36 

12.  Farine  Redenil  (Paris) 

.  12—18 

42. 

Bolmen  (trocken)  .... 

4901 

69  06 

48. 

Linsen  (trocken)    .  .  .  . 

53-46 

14.  Grobes  Weizenmehl  inkl. 

44. 

43-31 

Kleie  zam  Grabambrot  .  65  00 

46. 

Trttffel  (lufttrockcn)  .   .  . 

37-40 

.   .  64-73 

46. 

29-99 

16.  Haferbrot  

.   ,  64-21 

47. 

Cbampignon  (lufttrocken)  . 

28-99 

.   .  64-06 

48. 

26-31 

.   .  63  00 

49. 

25-69 

19.  Grobes  Weizenbrot*) 

.   .  63  00 

60. 

20-69 

20.  Simons  Brot  .... 

.  50-00 

51. 

15-89 

49-26 

62. 

Schwarzwurz  (Salsiefie)  **)  15-00 

22.  Kommifibrot  .... 

.   .  49  00 

58. 

Topinambur**)  

1400 

23.  Pnmpernickel    .   .  . 

4700 

54. 

Grfine  Gartenerbse    .   .  . 

12-00 

24.  Sogenanntes  Grabambrot  .  39  00 

55. 

Sellerie  

11-80 

25.  Aleuronatbrot  (Strafiburg)  .  34*30 

56. 

11-72 

26.  Aleuronatbrot  nach  Ebstein  27-50 

57. 

Winterkobl  (GrUnkohl, 

27.  Holies  Aleuronatbrot 

11-63 

(Stuttgart)  .... 

5000 

58. 

11-61 

28.  detto  dunkles    .   .  . 

6400 

59. 

Blafirote  Zwiebeln  (Knolien)  10-82 

29.  Plasmonbrot  (Stuttgart) 

^  46  00 

60. 

TrUfTeln  (frisch)  .... 

10-73 

30.  Rademanns  Diabetiker- 

61. 

Rote  Rube  

9-56 

Schwarzbrot    .   .  . 

p  4100 

62. 

BeifuI3  

9-46 

31.  Rademanns  Diabetiker- 

63. 

Miihren  (grofie  Varietal) 

9-35 

Weifibrot  .... 

37  00 

64. 

9  26 

32.  Gerickes  Porterbrot  . 

47  00 

65. 

Schnilllauch  

9  08 

33.  Gerickes  Zwieback  . 

58-00 

66. 

Rettig  

8-43 

34.  Dresdener  Aleuronatbrot   .  45  00 

67. 

KoblrUben  (Knolien)  .   .  . 

8-18 

Der  EiweiCgehalt  des  Brotes  schwankt  um  15Vo-  ^^^^  einzelne  Brolarten 
wird  sehr  geringer  EiweiCgehalt  angegeben,  so  (Ca merer)  fQr  dunkles  Aleuronatbrot 
(Stuttgart)  nur  6%,  Rademanns  Diabeliker-WeiCbrot  37o- 

**)  In  reifer  Schwarzwurzel  und  Topinambur  ist  fast  nur  LSlvulose  enthalten. 
Die  unreifen  Wurzeln  enthalten  aber  viel  Dextrose;  das  Verhaltnis  zwischen  Laviilose 
und  Dextrose  ist  in  beiden  schwankend  und  unsicher,  weil  die  Wurzeln  oft  nicht  ganz 
rcif  sind.  In  den  Schnittbohnen  (75)  ist  die  als  Kohlehydrat  angegebene  Substanz 
Inosit,  welches  kein  Kohlehydrat  ist  und  far  v6llig  unschildlich  gilt. 
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Kohlehydrat 
in  Prozeoten 


68.  Mehren  (kleine  Varietal)  .  8' 17 

69.  Petersilio  (Wurzel)    ...  7*44 

70.  Dill   7-43 

71.  Grtlne  Saubohneu  ....  7*35 

72.  Kiirbis   7  33 

73.  KohlrUbenblatler    ....  7  28 

74.  Melone   714 

75.  Schnittbohnen*)    ....  6  60 

76.  Lauch  (Zwiebel  und 

Wurzeln)   6o3 

77.  Rolkraut   6  25 

78.  Rosenkohl   6*22 

79.  Herzkohl  (Savoyer)   .   .   .  6  02 

80.  Kohlrabi   4  00 

81.  Weifikraut   4*87 


Kohlehydrat 
in  Prozentea 


82.  Blumenkohl   4  55 

83.  Lauch  (Blatter)   4  55 

84.  Spinal   4*  44 

85.  Zackerhut  (Spitzkohl)   .   .  4*29 

86.  Liebesapfel  (Tomate)     .   .  4  07 

87.  Radieschen   3  79 

88.  Romischer  Salat    ....  3*55 

89.  Sauerampfer   3  43 

90.  Champignon  (friscb)  ...  2  9 1 

91.  Feldsalat   2  73 

92.  Spargeln   2*63 

93.  Endiviensalat   2*58 

94.  Gurken   2  28 

95.  Kopfsalat   219 


Kakao^  Sohokolade,  Kaffee  und  Tee. 


Kohlehydrat 
in  Prozenten 

1.  Kakao  (gereinigle  gebrauch- 

lichste  Handelsmarke)  .   .  34  00 

2.  Eichelkakao    48  00 

3.  Diabelikerkakao  (Placzek, 

Karlsbad)  1800 

4.  Diabetikcrkakao  (Rademann)  12  00 


Kohlehydrat 
in  Proztrnten 

5.  Saccharinschokoladc 

(v.  Hoevel,  Berlin)  .   .    .  18  00 

6.  EichelkafTce    70  00 

7.  MalzkafTeo   5 3  00 

8.  Gebrannter  Kaffee   ....  23*00 

9.  Tee   23  00 


Verschiedene  Frflohte  eto.  naoh  Kohlehydratgehalt  (Snmme  von  Zuoker  und 
stickstoffreien  [zuckergebenden]  Eztraktstoffen  [Pektine]). 


=1 


^  9 


s 

O  o 


1.  Datteln 

(Fleisch)  . 

2.  Johannisbrot 

3.  Getrocknete 

Zwetschen 

4.  Rosinen  . 

5.  Getrocknete 

Apfel    .  . 

6.  Getrocknete 

Feigen  .  . 

7.  Getrocknete 

Birnen 


/  Dextrin  )  .  o./^rv 
I  5800  f  lO  W 
\  Zacker  ) 


74-40 
67-67  67-67 
6210 
54-56    7-48  62  04 


{4419  ) 
^T'r  17-69 
RohrzQck.j 


42-83  11-40  54-23 


.  49-79  — 

{2414  \ 
T'^'f^"-  19-34 
RohrzackJ 


49-79 
48-47 


n 


30  a 

Sis 


1^8 


a  ®  S 
-.•eft. 


31-22  14-19  45-51 
—   23  05  23-05 
38-34  38-34 


8.  Getrocknete 

Kirschen  . 

9.  Bananen     .   .  — 

10.  Kastanien  (echte)  — 

11.  Sonnenblumen- 

samen  ...     —    20  03  20  03 

12.  Mohnsamen    .    —    18  74  18  74 

13.  Weintrauben  .  14  36    1  96  16  32 

14.  Reineckudc    .    316  1146  14-62 

15.  Mirabellen  .   .    3  97  10  07  14  14 

16.  Apfel  ....    7-22   5  81  13  03 

17.  Kirschen    .   .  10  24   1-76  12  00 

18.  Maulbceren  .  9  19  2  03  11  22 
18a.Mispel  10*20   4-90  15  10 


*)  Siehe  die  mit  '-"^  bezeijhnoto  Note  auf  Seite  506. 


508 


Nahrungstabellen. 


a  a 
—  © 

B  c 

O  3  O 

acker 

Andei 

X  rozei 

19.  Birnen  .   .  . 

.  8-26 

3-54 

11-80 

20.  Pfirsiche   .  . 

.  4-48 

717 

11-65 

21.  Zwelschen 

.  615 

402 

1107 

22.  Aprikosen 

.  4-69 

6  35 

11  04 

23.  Haselnufi  .  . 

903 

903 

24.  Stachelbeeren 

.  7  03 

1-40 

8-43 

25.  Pflaumen  .  . 

.  3-56 

4-68 

8-24 

26.  Kokosnufi  . 

806 

806 

27.  Ananas     .  . 

800 

27a.WalnulJ  .  . 

7-89 

7-89 

a  a 

S  e 

w5  a 

—  « 

a 

It? 

to 

An( 
Kohlol 
io  Pre 

Snmr 
Kohlol 
in  Pri 

28.  Johannisbceren 

6-38 

0  90 

7-28 

29.  Mandeln    .   .  . 

7-23 

7-23 

30.  Erdbeeren    .  . 

6-28 

0-48 

6-76 

31.  Heidelbeeren 

5-02 

0-87 

5-89 

32.  Bankulnufi    .  . 

5-88 

5-88 

33.  Brombeeren  .  . 

414 

1-44 

5-58 

34.  Apfelsinen    .  . 

4-59 

0-95 

5o4 

35.  Himbeeren    .  . 

386 

1-44 

5-30 

36.  Erdnufi     .   .  . 

1-85 

1-85 

37.  Preifielbeereii  . 

1-53 

1-53 

Versohiedene  Biersorten  naoh  Alkohol-  tmd  KoMehydratgehalt. 


a 

tntci 

a» 

.5fl 

_  o 

a 
«2 

oho 
f'roa 

c 

■J*  T 

> 

1.  Braunschweiger 

Mumme   

52-29 

2-96 

2.  Weizenbier  von  Cellc 

10-45 

0-70 

3.  Porter  

7-55 

5-35 

4.  Bockbier  (MSrzen, 

Salon-Doppelbiere  etc 

)  7-20 

4-74 

5.  Reisbiere  

0-83 

402 

6.  Exportbier  .... 

6-48 

4-31 

7.  Ale  

0  03 

4-89 

*4  c 

to 
•S2 


8.  Lager- od.  Sommerbiere  5  78 

9.  Schwediscbo  Bicre  .   .  5*68 

10.  Englische  Biere  .   .   .  5*65 

11.  Leichlere  Biersorten 

(gewShnliche  Scbank- 
Hefen-Winterbicre)    .  5'49 

12.  Berliner  WeiBe  (1878)  4  28 

13.  Pilsener   ......  4  00 

14.  Belgische  Biere   .    .    .  3*84 


> 

3-95 
3-89 
5'55 


3-46 
3-38 

6  08 


Weine  nnd  Spirituosen  nacli  ibrem  Alkohol-  und  KoMebydrat- 
(Zucker      „Extrakt-")  Gebalt. 


1.  Russischer  Dobry- 

VVutky   .    .    /  .  6 2  00  — 

2.  Arrak  (iO  Oo  0  8 

3.  Amerikanischer 

VVbisky      .   .   .  OO-OO  — 

4.  FranzOs.  Kognak  .  55'00  — 

5.  Rum  5140  — 

6.  Englischer Whisky  49  40  — 

7.  Gewohnl.  Schnaps  45  00 

8.  Sherry     ....  20-89  8'53 

9.  Portvvein  ....  20  00  6-99 


10.  Madeira    .    .    .  . 

11.  Schwed.  Punsch  . 

12.  Muskat     .    .    .  . 

13.  Griech.  Weine  .  1 

14.  Tokayer  .    .    .  . 

15.  Raster  Ausbruch 

16.  Malaga     .   .   .  . 

17.  Italienische  W^eine 

18.  Tiroler  Weine  .  . 

19.  B()hni.  WeiiJweine 


> 

19-20 
18-90 
16  05 

5-40!?^- 
\Min. 

14-89 

14-72 

14-22 

13  86 

12-57 

12-09 


5-28 
32-20 
18-60 
4100 

2-  65 
12-3 

8-8 
17-27 

3-  63 
3-67 
1-99 
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a 

-15 

Ikohol  i 
-Frozen 

fc  »3  c 

> 

20.  Mosel-  nnd  Saar- 

weine    .   .   .  . 

1206 

1-804 

21.  Pfizer  Weine  . 

11-55 

2-4 

22.  Rheingauweine  . 

11-45 

2-3 

23.  B(5hm.  Rolweine  . 

1116 

2  2 

24.  Rheinhessische 

Weifiweine    .  . 

11  07 

2-00 

25.  Badische  Weino  . 

1107 

1-7 

26.  Champagner 

(Frankreich)  .  . 

10-35- 

16-7 

27.  Frankenweine  .  . 

10-34 

2-00 

28.  Franz.  WeiCweine 

10-30 

1-9 

29.  ElsSsser  Weine  . 

1014 

1-7 

30.  Rheingauweine 

(Rolweine)     .  . 

11-08 

3-0 

<o 
> 

31.  Elsassische  Edel- 
weine     ....  9938 

32.  Ahrweine     .   .   .    9  90 

33.  Ungarweine,gezehrte  9  78 

34.  Hessischo  Weine  .  9*67 

35.  Vorarlberger  Weine  9*66 

36.  Schweizer  Weine  .    9  56 

37.  Rheinischo  Rol- 
weine    ....  9*55 

38.  Oslerr.  Rolweine  .    9  49 

39.  Rheinweinmousseux9'44 

40.  Franz.  Rolweine  .    9  40 

41.  Wtirllembergische 
Weine    .   .   .   .    7  85 


5i  a 


1-  8 

2-  5 
2-265 
1-2 
1-4 

1-  972 

306 

2-  7 
10-70 

2-3 

2  2 

42.  Obslwein  4-28—5-65,  2-75—4-75 
Zur  Bereclinnng  des  N&hrwertes  der  Nalimng  naoh  Kalorien. 


S  p  e  i  8  e 

Merg3 

Eiweifi 

Fett  1 

Kohlehydrat 

Kalorien 

,  Prozeni 

Menge 

Prozent 

Menf  e  | 

Prozent  1  Men  {re 

Prozer.t 

Menge 

220 

40 

125 

Wurst  

15-5 

480 

60D 

Eier  (per  Stuck)  .  .  . 

5-5^ 

75 

Milch  

31 

i   3-0  I  1 

45 

59 

Semmcl  

i 

i  1^ 

1 

650 

'  295 

:  625 

550 

250 

D.-Stangen(Rademann) 

220 

;  48  0 

22-0 

;  627 

Rase,  fett  

250 

j  30  0 

i  375 

„     mager  .... 

281 

,  8-0 

150 

063 

0-1 

063 

13-20 

1-3 

30-200 

Butter  

87-0 

0-85 

800 

100-0 

900 

Ol  

i  ~~ 

100-0 

900 

A  Ikohol   (Prozent  in 

Schnaps  etc.)  .  .  . 

,  700 

Fett  

EiweiC  

Kohlehydrat  

Summe 

Ab  ausgeschiedcner  Zucker  .... 

Summe 

Netto-Kalorienwerl  der  Nahrung  .  . 
Per  Kilogram m  KOrpergewicht  .  .  . 


Gramm  Kalorien 


-fc  Df'iii  IJ  i;ib  e  I  i  scIiGJi  ,,nl>5!olur\  .jn  jcdor  Mingo''  orlnul 
^Baliruiigsmiitel  fjiJjt  os  nicht!  Die  fol^L^t^idtHi  UialvorschrifteD  sind  sbo 
nicht  so  Z1I  versteheit,  als  wircii  die  al^  erlaubt  bezeichneteQ  Spetsen  ohilO 
weiteres  in  jeder  Mange  geslatiet.  YielmehT  mu@  ziin&chsi  ?om  ArsU  darillMr 
BestifnTnuni?  getroffcn  weriten,  urie  viel  Ton  den  jeder  tinzelneti  Grtrppe  an*  ^ 
gcljuH^en  Nalirungsmitteln  irn  ganzon  za  oreniefien  bt,  dann  erst  htii  sii^h  dar 
Kjanke  nach  dessen  Varschrift  seine  Koslordnung  zyreclit  zu  macben.  Dabei 

J  Oentllzung-  der  XahrungstMbellen  unerlSl^licb. 

t  1.  Fleisoh:  ErUubi  aind  Bouillon  oder  FleischbrUhe,  femer  Fkjseb . 

jeg^icbor  Galtang  nml  AH,  gcsolten,  gebntmi,  gep^kelt,  gei^iicbert,  miirltuert,'! 

Zutalen  von  Mehl  nnd  Brot  etc.  bet  cKt  f^rTciturr^  von  Fir i^icbspmen  sind 
nielit  geslniL^'i,  verbotcn  sind  also  paniejle  Saehoii,  wie  Wiener  Schoitzot, 
gd^IUr^s  FU:-]sch  und  geftllltes  Ck^flUf^el  eic. 

Die  Herknnft  des  Fieisches  istf  abgeseheii  von  der  VersGhiGden- 
halt  de»  Fott^eiialt^s^  nhm  Bud^ntmtjf,  ako:  Rtiad,  Sehw^,  HftoutHd, 
Kalb,  Ziage,  WiWbfftt,  Vttgel.  Ancli  d;is  Oijran,  wolribem  das  Fleisch  enl- 
slamml,  isi  ohne  Bedeulung,  also  Muskriflrss,  !),  Nicn  n.  Briescbcn,  Hirn,  Ge- 
krCise  ist  gestattet.    Eiiie  Aui^naljme  hihl  \  dii-  L^d.er,   w,drbe   mil  RUcksidii  | 

ibreii  nicbt  unbedQutenden  Zuck&rgebalL  (^Giykogen)  ¥arbi3t^  bt  (An 
B^bio;  Slra0burger  QllilMl6li&^  a.  &  bO&.) 

Ftlf  die  Saiiccn  niuH  noohut^  befoul  mcdoHi  diB  ^nl  od^ 
(.ferwendet  werden  darr. 

Fisgh^  jeder  Art  sind  erlaubt,  well  aber  stfar  wrsdnoden 


magerer  Fische.  Zubereitung  wie  beira  Fleiscb.  Muscbeln,  Austern,  Scbnecken 
sind  nicht  zu  empfehlen,  well  oft  stark  zucker-(glykogen-)haltig. 

3.  Eicr-  und  Fcttspcisen.  Erlaubt  sind  Eier  jeder  Art  und  Zu- 
bereitung (ohne  Melil!).  Jeglicho  Art  guter  Wurst  (auCer  Leberwurst!)i 
Scbinken,  Speck,  Kaviar,  StraI3burgcr  GSnselebcr,  Sardinen,  fette  K^e,  Butter, 
Scbmalz,  01. 

4.  Milchprilparatc.  Erlaubt  sind  kleine  Mengen  nicht  zu  silfien 
Rahms,  ebenso  saure  Milch  und  Kefir,  in  denen  der  Milchzucker  durch  G^ung, 
wenn  auch  nur  zum  Telle,  beseitigt  ist. 

Uber  die  Milch  und  Kefir  niuB  aber  die  genaue  besondere  Bestimmung 
des  Arztes  eingeholt  werden. 

5.  Gemtlse  und  Mehlspeisen.  Erlaubt  sind  von  Vegctabilien:  Spinat, 
Blumenkohl,  Schnittbohncn,  SpargeF,  griiner  Salat,  Gurken,  kleine  Mengen 
Sellerie,  kleine  Mengen  Wirsingkohl,  Champignons  und  die  anderen  elSbaren 
Pilze,  aufier  TrOffeln,  nnd  nur  frische,  nicht  getrocknete.  Sauerkraut  \vo- 
mOglich  rechi  ausgcgoren,  alt. 

V  er b  o  t  e  n  sind  von  Vegctabilien  (das heiBt  auf  die  Brotration  zu  verrechnen !) : 
Mehl,  Reis,  Grieii,  Sago,  Tapioka,  KartofTeln,  Erbsen,  Linscn,  trockene  Bohnen, 
grtino  Erbsen,  gelbc,  weiCe  und  role  RQben,  Meerrettig,  Arrowroot,  Maismehl. 

Uber  die  binnen  24  Stnnden  zu  verzehrende  Brotmenge  hat  der  Arzt 
ganz  genau  zu  bestimmen. 

Die  als  Surrogate  gewOlinlichen  VVcizen-  oder  Roggenbrotes  cmpfohlencn 
SpezialitSten,  als  Klcberbrot,  Grahambrot,  Aleuronatbrot,  sind,  da  sie  gew5hn- 


Kurze  popul£lre  Diatvorschriflen. 
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liches  Mehl  in  grQBerer  oder  geringerer  Menge  enthalten,  nur  nsich  ein- 
geholter  arztlicher  Information  gestattet. 

6.  Obst  etc.  Von  Obst  sind  Ntissc,  Mandeln,  Mandarinen,  Apfelsinen, 
Johannisbeeren,  Himbeeren,  Slachelbeeren,  Erdbeeren,  am  meisten  aber  PreiCel- 
beeren  zu  empfehlen. 

7.  GetrUnke.  Von  GetrSnken  ist  gestattet:  Wasser,  Mineralwasser, 
Kaffee-  und  Teeaufgufi,  ein  nicht  silQer  Rotwein  oder  Weifiwein,  ferner 
Kognak,  Kirsch-,  reiner  Kornbranntwein. 

Verboten  sind:  Kakao,  Schokolade,  stJl3e  Weine,  Champagner  und 
ebenso  Bier  und  LikQre. 

8.  GewUrzc:  Pfeffor,  Paprika,  kleine  Mcngen  englischen  Senfs  sind 
unscbSdlich. 

Saccharin  oder  Kristallose  sind  zum  SoBen  der  Speisen  in  kleinen 
Mengen  (01  per  Tag)  gestattet. 

Zucker,  auch  LSvulose,  ist  in  jeder  Form  verboten,  ebenso  Honig. 

Jedcm  Zuckerkranken  ist  cs,  falls  es  seinen  Appetit  nicht  stOrt,  zu 
empfehlen,  mcJglichst  viel  Butter  und  Fett  zu  genieBen,  also  fette  Braten- 
saucen,  den  Bralen  fett  zu  spicken,  Gemiise  und  Salat  sehr  fett  zu  nehmen. 


Nr  47  uii4  40L 

Dorpiil  1890. 

Abraham  F.  B*,  On  aome  mimaaopicai  lesions  froin  tM  Mes  of  Dial>eU»a  meUtii& 

A  char  J  et  Loeper,  AkromegaUe  und  DjaMea  lai^tai^  beU^fO^,  tflOQl 

A  chard  mid  Weil,  Comptes  rendu?,  tome  56. 


"  'Scienze  raed.,  vol;  DC,  p.  IW^^  1886.     *  — 
Albertoni,  Archiv  f(ir  experi  men  telle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XVIIL 
Albertoni  e  Pisenti,  Azione  dell'  azetone  e  delF  acido  acetacetico  sui  reni.  Archiyio 
per  le  Scienze  med.,  vol.  XI,  p.  129—152,  1887. 

—  Archiv  fUr  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XXIII. 
Albu,  tJber  die  Autointoxikationen  des  Intestinaltraktus.  Berlin  1895. 
Aldehoff,  Zeitschr.  fttr  Biologie,  Bd.  XXVIII. 

—  Zur  Kenntnis  des  Dulcin.  Therapeutische  Monatshefte,  1894,  S.  71. 
A  If  than,  Dissertation.  Helsingfors  1901  Kohlehydrate  im  Urin. 
Althaus,  Sklerosen  des  RQckenmarks.  Deutsche  Dbersetzung.  Leipzig  1884. 

—  Lancet,  Marz  1888,  p.  455. 

Andral,  Abeille  m6d.,  1855,  p.  215  et  235. 

—  A  Toccasion  d'une  Note  de  Mr.  Or6  concemant  Tinfluence  de  Toblit^ration  de  la 
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die  Darmverdauung  281.  —  auf  das 
Herz  348.  —  bei  strenger  Diatkur  414. 

Adiposit&t  8.  Fetlsucht. 
Ither,  Glykosurie  52. 
ItherschwefelsSnren  b.  Pankreasdiabetes 
125. 

Itiologie  des  Diabetes:  Diabetische  An- 
lage  159. 

Affeu,  Diabetes  bei  151. 

Akromeiralie  97,  100. 

Akiite  fleberhafte  Krankheiten  und  Dia- 
betes 179. 

Alanln  109. 

Albmninnrie  210.  —  nach  EiergenuB  213. 

—  bei  strenger  DiAtkur  213.  —  pro- 
gnostische  Bedeutung  215. 

Aldoscn  1. 
Aleoroiiat  402. 


Alkalibestand  des  Kdrpers  und  Ammo* 
niak  219.  —  therapeutisch  489. 

Alkohol,  Ausscheidung  im  Urin  230*  — 
Nahrwert  176. 

Alopecia  areata  243. 

Alter,  Haufigkeit  des  Diabetes  melitus  in 
verschiedenen  Altern,  bei  Kindem  156. 

—  Alters-Diabetes  161. 
Alveolarblennorrhoe  64.  — pyorrhoe  276. 
Amblyopia  diabetica  324. 
Anienorrhoe  233. 

Ammonlak  219.  —  Ausscheidung  215,  222. 

—  und  Mineralalkaleszenz  222,  225.  — 
und  Oxybuttersaure  222.  —  therapeut. 
437. 

Amniosflilsslgrkeit,  Zuckergehalt  190. 
Amjlaceen,  Diabetes  durch  -Genufi  157. 
Amjlnltrlt,  Glykosurie  51. 
AnHsthesie,  Dissoziierte  298. 
Anenrjsma  aortae  146. 
Anflrina  pectoris  201. 
Anorexie  278. 

Anstaltsbehandliug  416,  444. 
iUtimellin  439. 
Antipyrin,  therapeut.  438. 
Antisjrphilitische  Kuren  und  Heilung  des 

Diabetes  melitus  142. 
Apfelwein  450. 

Aphasieu  ohne  Himbefund  317. 

Apoplexie  Ursache  von  Diabetes  melitus 
68.  —  nach  Diabetes  melitus  316. 

Appetit  278. 

Arabinose  s.  Pentosen. 

Arsenik,  therapeut.  436,  442. 

Arteriosklerosis  261,  265.  —  und  diabe- 
tische Anlage  101.  —  und  Diabetes 
melitus  103,  104.  —  und  Pankreas  104. 

Ascitesflilssigrkeit,  Zuckergehalt  190. 


552 


Sachregister. 


Askariden,  Kohlehydratzersetzung  durch 
10. 

Asparagin  109.  AsparaginsSlure  therapeut. 

bei  Coma  350. 
Asphyxie,  Ursacbe  von  Glykosurie  49. 

—  lokale  und  Diabetes  melitus  296. 
Aspirin,  tberapeut.  437. 
Assimilationsgrenze  fOr  Kohlebyxlrate  S3. 
Asthma  bronchiale  und  Glykosurie  53. 

—  cardiale  und  Glykosurie  53.  —  car- 
diale  und  Diabetes  melitus  261. 

Atropiu,  Glykosurie  52. 
AagreBmuskeHShmiingr  322. 
Aagre  8.  Sehorgan. 
AzoamjIie-464.  S.  Dyszoamylie. 

Balanitis  232.  —  Behandlung  450. 

Benzoesfture,  therapeut  489. 

Benzo jlcklorid,  Abscheidung  der  Glykose 

mittels  6. 
Bier  312,  406,  407. 
Blitzschlagr  SL 

Blat,  Basizit^t  und  £iweiBk($rper  226.  — 
Fettgebalt  bei  Lipamie  271.  —  Kryo- 
skopie  270.  —  spezifiscbes  Gewicht  270. 

—  Wassergehalt  270.  —  Blutreaktion 
8.  Bremer  u.  Williamson. 

BlutkSrper,  WeiCe  und  Glykogen  113, 
s.  auch  Leukocyten. 

Blntzncker,  Normaler  26.  —  bei  Dyspnog 
und  bei  Pneumonie  54.  —  bei  Versiegen 
der  Glykosurie,  bei  Pankreasexstirpation 

112.  —  Glykosazon  bei  Pankreasdiabetes 

113.  —  fremdartiger,  bei  Diabetes  me- 
litus 471,  9.  auch  Hyperglykamie. 

Bottchersche  Zuckerprobe  s.  Nylander. 

Branntweinc  406. 

Bremcrs  Blutreaktion  275. 

Brenzkatechin  aus  Zuckcr  10. 

Bromkalium,  therapeut.  436,  442. 

Bronzediabetes  272. 

Brot  bei  Diatkur  402.  —  fur  DiabeUker 

402.  —  Surrogate  i02. 
Bruiincnknrcn  442. 

Cantauis  Theorie  des  Diabetes  melitus  470. 
Carbunkel  362,  s.  auch  Karbunkel. 
Carciiiom  s.  Karzinom. 
Cataracta  323. 

C'erebriii,  Glykosid  der  Galaktose  7. 


Cerebrospinalflilssigrkeit,    Aceton  und 

AcetessigsSlure  in  340. 
Ghampagrner  406,  449. 
ChinasSare,  therapeut  439. 
Chiniu,  therapeut  436,  442. 
Chloral  ud  CUoralamid,  Glykosurie  45. 

—  therapeut  438,  442. 
Chloroform,  Glykosurie  52. 
Cholelithiasis  und  Glykosurie  55. 
Chorea  und  Glykosurie  90. 
Chromsalze,  Glykosurie  41. 
Chylorie  und  Glykosurie  137. 
Clandicatio  intermittens  266. 
Codein,  therapeut  436. 

Coma  mit  ephemerer  Glykosurie  86. 
Coma  diabeticnm  213,  329.  —  dyspnoi- 
sches  330.  —  atypisches  333,  342.  — 
und  Aceton  227.  —  KOrpertemperatur 
208.  —  Acetonurie  329.  —  und  Aceton- 
amie  338.  —  Acetonvergiftung  338.  — 
und  Acidose  334.  —  typisches:  Patho- 
genese  334.  —  Gelegenheitsursachen  337. 

—  Kalkbindung  durch  FettsAuren  im 
Darm  338.  —  Albuminurie  und  Zylinder 
340.  —  und  Gewebstoxine  838.  —  und 
Darmgifte  340.  —  und  Fettembolie  340. 

—  Behandlung.  —  Natrontherapie343. 

—  Infusionen,  intravenOse  343.  —  Diat 
(Kohlehydrate,  .Milch,  Lavulose)  351.  — 
AbfQhrmittel  351.  —  Diurese  351.  — 
-Therapie,  Glykonsaure,  Glykokoll,  Aspa- 
raginsaure,  Alanin  350.  —  Heilung  durch 
Natrontherapie  345.  —  typisches,  Eiii- 
treten  trotz  Xatronlherapie. 

Coma,  dyspnoisches,  ohne  Diabetes  341. 

Coma,  uramisches  338,  380. 

Cor,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 

269,  s.  Endocarditis,  Herzfehler. 
Cramp!  284. 

Cyankali,  Glykosurie  52. 
Cystitis  231. 

Darmdyspepsie  177,  280.  —  bei  Acidose 

281.  Gifte  und  Coma  310.  Ver- 

dauung  bei  Pankreasexstirpation  110.  — 
Verdauung  nach  Pankreaseinnahme  110. 
 saft,  therapeut.  439. 

Dauer  des  Diabetes  367.  —  des  organi- 
schen  und  des  reinen  Diabetes  melitus  370. 

Dementia  paralytica  17. 
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DepressioBSfflyko^nrie  bei  Menopause 
171. 

Dextriae,  chemisch  4 

Dextrogwrle,  ISTOgjre  44. 

Diabetes  melitns  s.  Glykosurie.  —  reiner 
148.  —  organischer  161.  —  Altersdia- 
betes  161,  460.  —  der  jungen  Leute  161. 

—  bei  Rindern  96, 396.  —  bei  Ehepaaren 
158:  —  spontaner  bei  Tieren  161.  — 
Simulation  154.  —  verschiedene  Fonnen 
nach  der  diabetischen  Anlage  161.  — 
leichte  und  schwere  Falle  184.  —  Misch- 
form  882.  —  leichte  Form  375  (s.  auch 
bei  dieser!).  —  schwere  Form  s.  bei 
dieser,  bei  alten  Leuten  370.  —  akuter 
und  chronischer,  ephemerer  29.  — 
akuter  366.  —  akuter  geheilter  366.  — 
akuter  nach  Himtrauma  383.  —  akuter 
tOdlicher  866.  —  akuter  Beginn  des 
chronischen  370.  —  akute  Exacerbation 
371.  —  decipiens  169.  intermittierender 
377.  —  latenter  372,  376.  -  heilbar  383. 

—  Dauer  der  Krankheit  367.  —  Dauer 
bei  Kindern  369.  —  Charakteranderung 
der  Krankheit  379.  —  Behandlung  und 
Pflege  416.  —  Haufigkeit  in  verschiede- 
nen  L&ndem  166,  in  verschiedenen 
Aiterskiassen  156,  im  Klimakterium  166, 
bei  Judcn  157.  —  in  Graviditat  234. 

—  Hunger-,  Vaganten-  54.  —  Neben- 
nieren-  55.  —  bei  Leberkrankheiten 
55.  —  nach  Cholelithiasis  Pankreas- 
diabetes  65.  —  nach  Apoplexia  sang.  68. 

—  bei  Himtumoren,  bei  herdfOrmiger 
Encephalomalacie,  bei  Dementia  para- 
lytica 71.  —  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis  72.  —  bei  Tabes  73.  —  bei 
multipler  Sklerose  73.  —  bei  Vagus-  und 
Sympathic.-Erkrankungen  75.  —  bei 
Rtlckenmarkserkrankungen  75.  —  und 
Glykosurie  bei  Hirntrauma  77.  —  ephe- 
merer bei  Himtrauma  79.  —  bei  Him- 
trauma, Beziehungen  zum  Diabetes  in- 
sipidus 79.  —  und  Glykosurie  bei  funktio- 
nellen  Neurosen,  Greisteskrankheitcn, 
Uysterie  85.  —  und  Glykosurie  bei  Para- 
lysis agitans  89.  —  bei  Raynaudscher 
Krankheit  90.  —  und  Glykosurie 
durch  psychische  EinflUsse,  als  cere- 
brales  (bulb£U*es)  Herdsymptom  92.  — 


nach  Unfall  gutachtlich  94.  —  und 
Leuk&mie  97.  —  und  Glykosurie  und 
Thyreoidea  97.  —  bei  Morbus  Base- 
dow 97.  —  und  ThyreoidprHparate  99. 

—  und  Akromegalie  97.  —  und  Gicht 
I     102.  —  und  Fettsucht,  Arteriosklerose 

103,  104.  —  Nieren-  181.  —  arterio- 
sklerotische  Form  265. —  nach  Karbunkel 
138.  —  nach  Malaria  139.  —  nach  In- 
fluenza, nach  Maseru,  nach  Scharlach, 
nach  Typhus,  nach  TuBis  convulsiva 
141.  —  und  Syphilis  141.  —  bei  Leber- 
syphilis,  bei  Pankreassyphilis  142.  — 
bei  Hirnsyphilis  142.  —  bei  Hirnsyphilis 
ohne  Hirnbefund  144.  —  bei  florider 
Syphilis  144.  —  bei  RQckenmarksyphilis 
147.  —  syphilitischer,  Heilung  durch 
antisyphilitische  Kur  142.  —  und  Er- 
kaltungen  155. — durch  reichliche  Lebens- 
fahrung  (Cbereraahrung)  157.  —  durch 
Amylacea  und  SaCigkeiten  157.  — 
Alkohol  36,  38,  60,  70,  85,  157.  - 
durch  Kontagiositat  158. 

—  Einheit  der  Krankheit  159,  462. 

—  H)^erglyk&mie  187.  —  Kdrpertempe- 
ratur  208,  —  Albuminurie  210.  —  und 
Nephritis  213,  Niere  dabei  236.  —  und 
Osteomalacic  225.  —  SchweiC,  Thr&nen 
237.  —  Neuralgien  und  Neuritis  291.  — 
Encephalomalacie  216.  —  RClckenmarks- 
krankheiten314.  —  peripheretoxSlmische 
Neurose  313.  —  Gehirnerkrankungen  315. 

—  Apoplexia  sanguinea  316.  —  Meningitis 

318.  —  Kopfschmerzen  318.  —  Schwindel 

319.  —  Schlafsucht  320.  —  Schlaflosig- 
keit  320.  —  MigrOne  320.  —  Psychose 
321.  —  Epilepsie  321.  —  Sehorgan  321.  — 
Retinitis  324.  —  Ohrenkrankheiten  325. 

—  Tod,  plOtzlicher  327.  —  Herzschwftche 
328. 

—  und  interkurrenteKrankheiten  179,363. 

—  und  Operationen  363.  —  AusschlieCung 
anderer  Krankheiten  364.  —  und  Neo- 
plasmen,  Karzinom  364.  —  Seltenheit 
der  Pleuritis  361. 

—  und  Pankreas  106.  —  der  Y6gel  114. 

—  reiner,  und  normales  Pankreas. 

—  Assimilation  des  Milchzuckers  172,  der 

ILilvulose  171,  der  Pentosen  173.  — 
Zuckerbildung  aus  Eiweifi  173.  —  yer- 
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DJoeat,  thorai>eut.  43£>. 
Ufsaccborldc,  chemiseh  4. 
Divrese  und  spezifisches  Gewicht  des 
Urins  169.  —  und  Gr(5fie  der  Glykosurie 

170.  —  bei  Coma  therapeutisch  351. 
Doukinsknr  453,  401. 

llactns  thoracicus  und  Pankreasdiabetes 

116. 
Dnlcin  404. 
Dftringskar  453. 

Dnrohfftlle  278.   —  und  Resorptions- 

sUJrung  177. 
Djspepsie  278. 

DyspnoS  und  Glykosurie  (beim  Menschen) 
53. 

Dyszoamylie  113,  194,  464.  —  diabeU- 
sche,  eine  spezifische  primftre  StOrung 
466.  —  bei  Diabetes  melitus  der  V(5gel 
465.  —  Ursache  der  Zuckerausscheidung 
467. 


ihre  RoUe 

tut, 
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EiwetO,  AbbaiJ  und  Ziickers\Tit] 
—  ver3t:hi<?iii.nie  -Art en  und 
hilduDg  174.  —  EiwelBnahrung,  6^ 
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mikachexb  182.  —  -Kdrpnr  und  Uwmlm^ 
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als  Basen  wirkBam  226.  —  -Hesorption^ 
SUSrunfes  der  980.  —  belm  Pajikl««i>^ 
dbbitei  m  ^  ^tM\  vennAltV 
beim  Dialieteal91.  — primEre  Stfiig^mng^ 

der  Zucti-rbyJung  au«  (Npoglykofenie} 

Kohlehydratzuck^  17fc  —  Pflanien-  3S8. 
Ekzem  240. 

Enoepkal&iBBlMctep  clunnttieto 

f5Tmifi?  70.  —  nadl  Diabatfiv  316. 
Eadarteritls  269.  - 

desquamaLlva  269. 
jBatntelersii;  bet  Beiwadiiii^  dt^r  Kom- 
pltlatmioiL  450,       —  flue 
fur  did  Sotnpltkmtloiiaii  469. 
Epnep.^ic  und  GLyko«as1i»  Q8t  9(^-^ 

EpithiHom  233, 
£rbMofakeit  95,  458. 
ErfotlD,  therapeut.  439, 
ErkiilfuufT  155. 
Erysipelas  und  Uiabetes  1^9. 
Ex&Jttlieme,  hdmorrbagischa 
btrwitilWft^piA  846* 


Ehepaare,  Diabetische  158. 
Eier  in  Kostordnung  399.  — 

Albuminurie  213,  449. 
Eigrelb  als  Zuckerbildner  176. 


•Genufi  und 


FAHttit  409,  446^ 

FebUniscfee  ZnekerHtnening  47L 

FchlscIilUsif^o^  diag-iio^tische,  axis  %fiil« 
qu&ntiQien  des  Urins  167^ 

I'muMei  (hersiiaut  4^. 

FatUSiuTiii  ill  ZaolWfiieBe  99.  —  hem 
Ziiekailkildiier  176.  —  Wi2id«Tting  »ach 
P^kreasexstii^ation  119.  —  Resorption 
bei  Pankreasesslirpation  IL  —  Ac4;^ton 
aus  S27.  Sauren,  Kaikbindung  tm 
Dam  und  Coma  BSa  —  Mah^  bet 
tipamle  971.  —  Bmbolie  und  £mm. 
340.  —  Rolli'  in  Therapb  390.  —  in 
KostordQtmi  400,  449.  —  ^|4u^  »u 


Sachregister. 


555 


Fettleibigrkeit  s.  Fettsucht. 
Fettnekrosen  248. 
Fettsttthle  bei  Pankreasdiabetes  124. 
Fettsucht   und  Diabetes  105.   —  und 

Pankreas  106.  —  und  Glykosurie  durch 

Thyreoidpraparate  bei  — 
Finger,  Absterben  der  296. 
Fische  399,  449. 

Fischers  Reaktion  s.  Glykosazonprobe. 
Fleisch  in  Kostordnung  399,  449. 
Formen  des  Diabetes  s.  unter  leicht,  mittel- 

schwer,  schwer. 
FmchtsftureB  176. 

Fmchtzacker  14.  —  in  Kostordnung  403, 

s.  aucb  L^Yulose. 
Frilchte  392.  —  in  Kostordnung  403. 
Frflhgebiirt,  kOnstliche  235. 
Fmktose  s.  Litvulose.  —  chemisch  8.  — 

-Reaktion  s.  Seliwanoff. 
Fanktionelle  Nenrosen  85. 
Famnkidosis  244.  —  im  Geh5rgang  326. 

—  laryngis  249.  —  Behandlung  460. 

GSnseleber  (StraEburger)  449. 
Gimngen  in  Harnblase  230.  —  im  Urin 

230.  —  Garungsprobe  473,  475. 
Galaktosurie  bei  darmkranken  Sttuglingen 

40. 

Gallensteine  und  Glykosurie  55,  378. 
Gangrilii  und  Diabetes  139.  —  diabetische 
246,  266,  362.  —  diabetica  buUosa  241. 

—  Lungengangran  253.  —  Behandlung 
450. 

Gastrische  Krisen  279. 
Gaswechsely  respiratonscher  192. 
Gehirnkrankheiten,  diabetische  315. 
Geisteskrankheiten  und  Diabetes  85.  — 

diabetische  321. 
Gemllse  in  Kostordnung  400.  —  Tag  416, 

446.  —  Kur  453. 
Gerhardtsche  Reaktion  217. 
Gemch  ans  dem  Mnnde  277. 
Getr^ke  405. 

GewebssHfte,  Hyperglykose  der  187. 
Gewichty  Spezifisches,  des  Urins  169.  — 
— S-Abnahme  des  Diabetischen  206,  207. 
Gicht  und  Diabetes  102. 
GingiTltis  276.  —  Behandlung  450. 
Glans  penis,  Gangr^n  der  232. 
Glanzhant  296. 


Glykase  4. 

Gljkogen,  chemisch  6.  e,  verschie- 

dene,  nach  Farbenreaktion  5.  Bildung 

17,  aus  EiweiB  18.  —  Gehalt  der  Leber 
17,  der  Muskeln  25.  —  Verbrauch  im 
K(5rper  24.  —  in  Leukocyten  27,  113, 
197.  —  Gehalt  der  Leber  nach  Pan- 
kreasexstirpation  113,  der  Muskeln, 
ebenso  113.  —  im  Blut  197.  —  in  pneu- 
monischen  Infiltraten  197.  — e  De- 
generation der  Nierenepithelien  197,  der 
HirngefSiCe  318,  s.  auch  Dyszoamylie. 

Glykokoll,  therapeutisch  350. 

Gljkolaldehjd  1. 

Gljrkolose  1. 

Gljkoljse  114. 

Gljrkonsilnro  aus  Zucker  7.  —  therapeu- 
tisch 350. 

Gljkosazon  des  Blutzuckers  bei  Pankreas- 
diabetes 113.  —  -Probe  474. 

Gljrkose,  chemisch  6. 

Gljkose  s.  Traubenzucker  und  Dextrose. 
—  in  lockerer  Bindung  6,  7.  Cher- 
gang  in  Fruktose  und  Mannose  und  um- 
gekehrt  8.  —  Glykose  subkutan  16.  — 
aus  Amidosiluren  21.  —  aus  Glyzerin  22. 

Gljrkosnrie  s.  Meliturie  und  Diabetes,  auch 
LHvulosurie.  —  physiologiscbe  und  ali- 
mentare  28,  31.  —  diabetische  und 
nichtdiabetische,  dauemde  und  flQchtige 
30.  —  alimentare  ex  amylo  33.  —  alimen- 
tftre  e  saccharo  30.  —  alimentare  bei 
Leberkrankheiten  35,  bei  Nervenkrank- 
heiten,  Delirium  tremens,  traumatischer 
Neurose,  bei  Biertrinkern  36,  bei  Morbus 
Basedow,  bei  fieberhaften  Infektions- 
krankheiten  37,  Blutzucker  dabei  37, 
Beziehungen  zum  Diabetes  38.  —  Fesse- 
lungs-  40.  —  durch  Sauren  40.  —  durch 
Sublimat,  Uransalze,  Kanthariden,Chrom- 
salze,  Injektion  vonAther,  Ammoniaketc. 
41.  —  renale,  durch  Phlorizin  42,  bei 
Nierenkranken  44,  durch  Phloretin  43, 
Theorie  461.  —  durch  Chloral,  Chloral- 
amid  45.  —  Nitrobenzol,  Nitrotoluol, 
Orthonitrophenylpropionsaure  47.  — 
lavogyre  44.  —  DurchspUlungs-  47.  — 
durch  Polyurie  48.  —  durch  Asphyxie 
und  Kollaps  49.  —  durch  Kohlenoxyd 
50.  —  durch  Strychnin  51.  —  durch 
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Curare,  Methyldelphmuiy  Amylnltrtt  61. 

—  nach  Narkoten  (Ather,  CUori^orai, 
Aeeton)  62.  —  nadi  KranklMiteD  mil 

Cyanlndi,  Atropin  88.  —  dureh  I>yipii>e  P 
beim  Menaclieii  58.  —  l^igant«n-,  iemle 
54.  —  dareh  AdrenaMn  66.  —  bei  Leber- 
krankheitai  65.  —  bei  Honraidaaiik- 
bdten,  bei  ezperimentdien  fosutten  des 
NervensyBtems  07.  »  b^  Polyneu- 
ritis alkoboliea  76.  —  ef^emere  bei 
HimtimuBia  74L  —  bei  iraumatiBeber 
Neuroie  88.  —  epliemere  bei  mebt* 
embialem  Trauma  82.  —  bei  Neuralgie, 
bei  iBcbias  88. »  bei  Chorea  Tetanus  90. 

—  NenrOse,  Unterscheidung  Ton  dia- 
betiseher  98^  —  Yersiegen  d^  108, 
118.  —  und  Temperatur  100.  —  naeh 
Operationen  118.  —  alunenttbre  bei 
Pankreasdiabetes  181.  ~  bei  YOgeln 
188.  —  renale  und  Durdigftngigkeit  der 
IKeren  m  —  b«  Nierenblutung  18& 

—  bei  Cbylttrie  187.  —  und  Diabetes 
nacb  Infektionriaankbnteii  188^  —  bei 
Milsbrand  1^  -  bei  Syphilis  (mb- 
stadium),  bei  syphiiitisefaea  Neogebo- 
renen  148.  —  ortbostatische  177. 

—  Diabetische,  ibre  Intensit^t  165,  GrOCe 
165,  167,  quotidiane  Schwankungen  165. 

—  Nachturin  zuckerfrei  166.  —  und 
Diurese  168,  173.  —  und  EiweiBnabrung 
173.  und  Kohlehydrate  171.  —  und 
Muskelarbeit  und  Fett  175.  —  psychische 
EinflUsse  178.  —  AtlBentemperatur  178. 

—  EinfluC  akuter  Krankheiten  179.  — 
Hyperthermie  181.  —  Strapazen,  geistige 
und  k(5rperliche  178.  —  Versiegen  bei 
Kache2ne  181.  spontane  Schwan- 
kungen 183.  —  Verhalten  bei  fieber- 
haften  Infekten  362.  —  und  Hyper- 
glykanue  187.  —  vermebrter  EiweiC- 
zerfall  191.  —  Kraftverlust  191.  —  spon- 
tanes  Wacbsen  199.  —  als  Ursache  von 
Komplikationen  380.  —  Habituellwerden 
391.  —  und  diabetische  Stofifwechsel- 
stdning  451.  —  renale  und  bamaiogene 
451. 

GlykaronsSure,  cbemisch  il.  —  gepaarte 
12.  —  bei  Sauersloffmangel  12.  —  bei 
Diabetes  194.  —  Nachweis  474. 


eiyserln  88.  fiieiwpeiH. 
eraTliim  1^76. 

Qreiaesalter,  leMitar  TeilNif  iss 


Gteisendler  880. 
Gnutff  tittisdies  i8ft» 


891. 


871. 

Hafergritikir  898. 
HanUasOf  DberflUbing  888,  a.  iifdi 
stilli. 

HanuAureausseh^ung  8Q0.  -Abli«»- 

nmgen  in  dex  Haut  108. 
Hansneker  s.Deztrose,  Glykose,  Tkanbeo- 

zucker. 

Ra«tgangran841.  —  Iucken841.  —  Ym^ 
brennung  und  Diabetes  84. 

Hefepilze  im  Sputum  856,  im  Uriiiy  in  ipber 
Hamblase  2S0.  —  then^ei^  Mk 

Heaaisff  des  Leberdiabetes  68.  des 
Diabetes  dureh  Himtnuima  80>  Biit 
Obergang  in  Diabetes  insipidus  80.  — 
des  Diabetes  dureh  antisyphiliiisdio  Km 
148.  —  des  akiiten  Diabetes  807.  ^  to 
Diabetes  888.  —  to  Diabetes  M  Wtn- 
dern  884. 

Hemiopie  325. 

Hemiplegien  ohne  Himbefund  317. 
Heredit&t  des  Leberdiabetes  66.  —  des 

Diabetes  95.  — -  der  diabetischen  An- 

lage  159. 
Herpes  zoster  294. 

Herzfehlerleber  und  Diabetes 55.  Hyper- 

trophie,  diabetische  269.  Schwache, 

akute  328.  —  Schadliche  Wirkung  der 
Acidose  342. 

Hexosen,  ibre  Formcln  3. 

Hinken,  intermittierendes  266. 

Hirntumoren,  Ursache  von  Diabetes  melitus 
70.  —  Trauma  und  Diabetes  melitus 
und  insipidus  77.  —  Trauma,  Heilung 
des  Diabetes  80.  —  Syphilis  und  Diat>ete8 
43,  feblender  Hirnbefund  dabei  144. 

Hordeolum  325. 

Hande,  Diabetes  melitus  beim  151. 
Unugerdiabetes  54. 
Huugertog  409,  413,  445. 
Uydrotherapie  442. 
Hygiene  des  Diabetischen  439. 
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Hjpergljrklmie  bei  Pankreasdiabetes  112.  ! 

—  bei  V^^geln  ohne  Glykosurie  113.  — 
diabetische  187.  —  ihre  Gefabren  204. 

—  Kardinalsymptom  d.  Diabetes  melitus, 
ihre  Pathogenese  462. 

Hjpergljkose  der  Gewebssafte  190. 
Hypogljkftmie  bei  Nieren diabetes  187. 
Hjgterie  85. 

Impetigo  241. 
Impotenz  233. 

InfektioBSkrankheiten  und  Diabetes  138, 
361.  —  Bedeutung  des  Zuckergehaltes 
der  Gewebe  fOr  205. 

lufloenza  141. 

Infosioneiif  subkutane  bei  Coma  343, 

346.  —  intravenOse  344. 
Inosity  chemisch  4.  —  Assimilation  172. 
Interkostalnenralgie,  diabetische  291. 
Iritis  diabetica  325. 

Ischias  mit  Glykosurie  88.  —  diabetica 

287,  291. 
Isomaltose,  chemisch  7. 

Jambnl  438.  —  Jambulin  439. 
Jaspers  Piilen  439. 
Jecortn  7. 

Jodoform,  therapeut.  438. 
Jodreaktion  der  keuLocyten. 
Jodtinktnr,  therapeut.  438. 
Jaden,  Hflufigkeit  des  Diabetes  melitus 
bei  167. 

Kachexie,  Versiegen  der  Glykosurie  bei 
181.  —  EiweiBbestand  bei  182.  —  Tole- 
ranzzunahmc  bei  182. 

Klsespeisen  400,  449. 

KalbsmUch  400. 

Kalkausscheidung225.  Salze,  therapeut. 

437. 

Kalorienbedarf  396.  —  Wert  derNahrung 
397. 

Kantharidenglykosurie  41. 
Karbolsftnre,  therapeut  437. 
Karbankel  138,  244.  —  Behandlung  460. 
Karlsbad  442. 

Kartoffeln  407.  —  -Kur  463. 
Karzinom  366. 

Kasein,  Zuckerbildung  aus  174. 
Keratitis  326. 


Kindesalter,  Haufigkeit  des  Diabetes  im 
156.  —  -Diabetes,  ErbUchkeit  96.  — 
-Diabetes  369,  386,  Heilung  385. 

Klappenfehler  269. 

Klimakteriam  106,  166. 

Knapps  Zuckertitrierung  476. 

Knochen-  und  Mineralalkaleszenz  225.  — 
-Anasthesie  298. 

Kdrperbeweirvnsr  177,  432. 

Kdrpertemperatur  208. 

Kohlehjdrate,  Allgemeines  zur  Chemie  1 

—  Zufuhr  u.  Resorption  14.  —  Speichel- 
wirkung  16.  —  Umwandlung  im  Darm, 
im  Blut  16.  —  Resorptionswege  16.  — 
Assimilationsgrenze  33.  —  Verbrauch 
durch  Musketarbeit  177.  —  Abbau  bei 
Diabetes  194.  —  und  sekundflre  Oxyda- 
tion  221.  —  bei  Coma  350.  —  bei  Aci- 
dose  393.  —  Vergarung  im  Darm 
393.  —  in  Kostordnung  400. 

Kohlenoxjrdglykosurie  60. 
Kohleiistoffatom,  asymmetrisches  2. 
Kokain,  therapeut  439. 
Koliken  278. 

Kollaps,  Glykosurie  62.  —  bei  Diabetes  327. 
Komplikationeii,  EinfluB  auf  Glykosurie 

179,  361.  —  Behandlung  450. 
Konzeption  234. 
Kopfschmerzen  318. 
Kostordnang,  qualitat  und  quantitat  396. 

—  in  der  Therapie  398.  —  Kalorien- 
wert  408,  s.  auch  bei  Pflege  des  Dia- 
betischen,  bei  „leichte  Form". 

Kreatininausscheidung  209. 
Kreosot,  therapeut  437. 
KrotonsSure  in  Acidose  216. 
Krjptogenetische  Eitemngren  244. 
Kurare,  Glykosurie  61. 

LSlhmaiigen,  neuritische  298.  —  des  Fa- 
cialis 301.  —  Oculomot,  Abducens  303. 

LSvognre  Dextrosnrie  44. 

LftTulose  s.  Fruktose  und  Fruchtzucker. 

 Reaktion  (Seliwanofls)  474.  —  Lftvu- 

losurie,  alimentflre,  bei  Leberkrankheiten 
36.  —  Litvulosurie  162.  —  Assimilation 
bei  Diabetischen  171,  392.  —  bei  Coma 
diabet.  361.  —  in  Kostordnung  392.  — 
Lavulosurie  361.  —  und  LaTulosurie, 
Theorie  470. 
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Natrontherapie  des  Coma  343.  —  Do- 
sierung  des  Natron  344,  350,  352.  — 

—  der  Acidose  351.  —  prophylaktische 
352.  —  Versagen  der  Natrontherapie  bei 
Coma  353,  359. 

Natnrheilmethodeii  s.  Spezialhcilmetho- 
den. 

Nebenniereiiy  Glykosurie  u.  Diabetes  55. 
Nekrosen,  interne  248.  —  Behandlung 
450. 

Neogrlykogrenie  462. 
Neoplasmen  und  Diabetes  365. 
Nerrensystemerkrankungen  Ursache  von 

Diabetes  melitus  68.  —  diabetogenes 

Organ  92,  457. 
Xenenahr  442. 

Nevralfricii  mit  Glykosurie  88.  —  diabe- 
tische  291,  294.  —  doppelseitige  292. 

—  Behandlung  451. 

Neuritis  mit  Glykosurie  68.  —  diabetische, 
anatomisch  288,  313.  —  traumatica  290. 

—  L&hmungen  298.  —  Ulcus  perforans 
289.  —  Pathogenese  313,  s.  Polyneuritis. 

—  Behandlung  451. 

Nenrose^  diabetische  periphere  toxUmische 
313. 

Nieren  und  Glykosurie  132.  —  Diabetes 
131,  461.  —  und  Hyperglyk^mie  132, 
135.  —  und  Hypoglykamie  135.  —  Dia- 
betesniere  236.  —  Epithelnekrosen  236. 

—  Glykogene  Degeneration.  —  Epithelien 
197.  —  Blutung  und  Glykosurie  136. 

Nitrobenzol  und  Nitrotolnol  47. 
Noma  und  Diabetes  139. 
Nylanderschc  Probe  473. 

Ocnlomotorins,  Labmung  803. 

ddem  als  Frtthsymptom  243.  —  erythe- 

matdses  und  Ulc.  perfor.  304. 
Ohrenkrankheiten,  diabetische  325. 
OliTenOl  449. 
Operation  en  362. 
Opinm,  therapeut.  434,  442. 
Opotherapie  s.  Organtherapie. 
Orgrantherapie  387,  410,  439. 
OrthonitrophenjIpropionsUnro  47. 
Osteomalacie  225. 
Ostitis  245.  —  oCis  petrosi  326. 
Otitis  diabetica  326. 
Ovalbumin  und  Zuckcrbildung  174. 


Oxalsaure,  Glykosurie  12.  nrie  209. 

p-Oxybnttersiliirenachweis  216.  —  Ent- 
stehung  aus  Fett  216,  220,  und  Eiweifi 

220.  —  bei  NichtdiabeUschen  219.  — 
und  Oxydationsschwache,  und  Ammoniak 
222.  —  und  Acetonk6rper  228.  —  im 
Coma  quantitativ  337.  —  Verbrennung 
bei  Diabetes  melitus  463. 

Oxydationskraft  bei  Pankreasdiabetes  116. 
—  bei  Diabetischen  192.  —  Schwache 
l>ei  Diabetischen  221,  463.  —  sekundare 

221,  463. 

Pankreas-  bei  Adrenalinglykosurie  55.  — 

bei  Lebercirrhose  64.  Diabetes  nach 

Cholelithiasis  66.  —  bei  nervOsem  Dia- 
betes 72.  — titis  interstitialis  angio- 
sclerotica  104.  —  bei  Fettsucht  105.  — 
bei  reinem  Diabetes  149.—  bei  reinem 
erblichen  385.  —  Diabetes  experiment 
106.  —  bei  VOgeln  108.  -titis, 
kasige  mit  Diabetes  109.  —  und  Thy- 
reoidea  116.  —  Diabetes  beim  Menschen 
119.  —  Atrophie,  ihre  Formen  120, 
123.  —  Diabetes,  FettstQhle  124.  — 
Atherschwefelsauren  125.  —  EiweiB- 
resorption  im  Darm  125.  —  verspatete 
Salolreaktion  126.  —  ohne  sonstige 
Funktionsst6rung  des  Pankreas  128.  — 
Koliken  und  Glykosurie  128.  —  Dia- 
betes und  alimentare  Glykosurie  131.  — 
Syphilis  142.  —  Nekrose  248.  —  Prapa- 
rate  440. 

PapiUome  accuminata  233. 

Paralysis  progressiva  71.  —  agitans  89. 

Paronychia  diabeticum  242. 

Parotissekret  276. 

Pcan  lisso  296. 

Pentosen,  chemisch  13.  —  im  Pankreas- 
diabetes 14.  —  bei  Phlorizin vergiftung 
14.  —  nrie  164.  —  bei  Diabetes  164. 

Periphlebitis  244. 

Peteehien  276. 

Pferd,  Diabetes  beim  151. 

Pflegre  des  Diabetischen  445. 

Pharyngitis  diabetica  249.  grolary ngro* 

xerosis  diabetica  249. 

Phenylgrlykosazon  2. 

Phenylhydrazinreaktion  1. 

Phlegmone  139,  244,  362.  —  Behandlung 
450. 


6eo 

diabetes  IM. 
m«r«ifMli|  ttwn^eai  1801 

FftoMfi^  tberapent 
HptnudB,  then^eiit  489. 
Xlftfe  68. 

TtemflllMiiMti  Mwlft  an  Zadwv  ISO. 

 llto  bei  Diabetoe  881. 

Plens  toaeklilla,  Hemlgid  8ML 
W. 

akttte  SM»     ebroniedbt  sut 
MelaMi  880. 
Felurlsatlea  dee  Znekem 
M|»f«l«isiM. 

MfMorllls  aknbolkaiiiit  GiTicQiivia  76. 
^  Inbetka  888,  807,  ebsonica  (Feendo- 

tebee)  808»  (BwdkieyiingoiByelk  888, 

8ia 

M7aiMluMrlte4 
Palfwie  Mi  Cn jkemrte  48. 
rmtlM  uninnalii  841,  Ttilnie»  piideii- 

decom  888.  —  BeJaandlniif  46a 
BMdMrMtie  880. 
Psevdogonorrlioe  238. 
Psendosyrlngromyelie  298,  310. 
Pseudotabes  309. 
Psoriasis  239.  —  linguae  270. 
Psychisclie  Einflttsse  und  Glykosurie  und 

Diabetes  91,  178.  —  therapeutisch  433, 

434,  441. 

Psychose  und  Diabetes  85.  —  diabetische 

321. 
Purpura  64. 
Pyelonephritis  231. 

i^QOtient,  respiratorischer  192. 

Raynandsche  Krankheit  mil  Diabetes  90, 
247. 

Recnrrens  362. 

Resistenz  derGewebe  gegenlnfeklion205. 
ResorptionsstSmngr  im  Darm  177. 
Retinitis  diabetica  324. 
Roborantien  442. 
Rodagen  439. 

Rohrzncker,  chem.  4.  —  Verg&rung  im 
Darm  16.  S.  Sacharose. 


4s- 

tban^ent  488. 

■pM.407. 
gllilMklioii  bd  IPtuykreiudiabot^i  fM. 
*-  fiier^eat  48& 


t4t. 

fldOaanlHte  MO.  —  4oBi|^  Silk;  - 

•cndit  880. 
8ciMR«nn%  oieiinlgoiaa  S8L 
SchailoioMvga  Theone  iea  Diabetea  no- 

UtaHi488. 


WkmMamwmidtmSm%  —  bei 
AeiioM  88*.  ^  ifiier-  brf  Fmbreaf 
diabetes  184 

fUmlE  887. 

Sehnltzens  Theorie  des  Diabetes  meiitus 
470. 

Schwere  Form  872.  —  Definition  382. 
—  im  Greisenalter  309.  —  Ausgang, 
Rolle  der  Acidose  374.  —  GrOfie  der 
Zuckerausscheidung  bei  Kohlehydrat- 
abstinenz  373.  —  Charakterilnderung  der 
Krankheit  379.  —  Dbergang  der  Mittel- 
form  in  schwere  414,  416.  Behandlung 
424. 

SchwindelanfaUe  319. 
Sedatira  442. 
Sehnenreflexe  285. 
Sehnenrenatrophie  324. 
Sehorganerkrankungen  s.  bei  Diabetes. 
Sekretion,  innere,  des  Pankreas  116. 
Seliwauoffs  Reaktion  474. 
Septische  Infekte  362. 
Semmalbnmin,  Zuckerbildung  daraus  174. 
Simulation  des  Diabetes  meiitus  154. 
Sklerose,  multiple,  und  Diabetes  meiitus  73. 
Skorbnt  242.  —  Behandlung  450. 
Soor  277. 
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Spelcbel  277. 

SpeicbeldiHsen  und  Pankreas  117. 
Speisezettel  398. 
SpezlalheUmethoden  452. 
Stick stoffausscheidung  nicht  gesteigert  bei 
Diabetes  melitus  191.  —  verspatete  174. 
Stomatitis  276. 

Strapazen,  geistige  und  kdrperliche  178. 

—  berufliche  878. 
StraBers  Kur  458. 

Strengre  DiSt  406.  —  Albuminurie  dabei 
213. 

Strychnin,  Glykosurie  51.  —  therap.  439, 
442. 

Sabllmat,  Glykosurie  41,  therap.  437. 
Snbmaxillaris-Speichel  277. 
StiBigrkeiten,  Diabetes  durch  157. 
SliBmittcl  403. 
Sappen  405. 

Sjmpathicns  und  Diabetes  melitus  75. 

SjphiUs  60.  —  und  Diabetes  141.  — 
floride  Syphilis  und  Diabetes  melitus 
144.  —  im  Frtihstadium  passagere  Gly- 
kosurie 148.  —  der  Neugeborenen  und 
Glykosurie  148.  —  Therapie  386. 

Sjzjgivm  Jambniannm  438. 

Tabes  und  Diabetes  73. 

Temperator  und  Zuckerausscheidung  109. 

—  EinfluB  auf  Glykosurie  178. 
Tetanus  52,  90. 

Titrieningr  des  Zucker  475. 

Tberapie  prophylaktisch  386.  —  morbi 
886.  —  antisyphilit.  386.  —  symptoma- 
tische  387. 

Di&tetische  Therapie  (Biatknr),  Ge- 
schichte  387.  —  Grundsfttze,  Unterschied 
von  Behandlung  und  Pflege  der  Diabe- 
tischen  389.  Ziele  der  Therapie,  Auf- 
gaben  des  Arztes  391.  Notwendigkeit 
frOhzeitiger  Behandlung  391.  RoUe  der 
einzelnen  Nahrungsmittel  392.  Kohle- 
hydrate,  ihr  Wert  392,  ihre  Vergftrung 
im  Darm  393.  Frtichte,  Milcbzucker, 
LSLvulose  392.  Bier  892.  EiweiBspeisen, 
Fleisch,  K&se  394.  Fett  396. 

—  KostordnnngTy  qualitativ  u.  quantitativ 
395,  398.  Kalorienbedarf  395.  Kalorien- 
werte  der  Nahrungsmittel  395,  397. 
Fleisch,  Fisch,  Wildbret  398.  Fett,  Butter, 

Naunyn,  Diabetes  melitus. 


Speck  400.  Gemtise  auch  als  FettrSlger 
400.  Brot,  Milch  401.  FrQchte  403.  Ge- 
trftnke  405.  Suppen  405.  Branntwein, 
Likdre,  Bier,  Ghampagner  406. 

—  Sttfimittel  403.  —  Saccharin,  Dulcin404. 

—  Kostformen,  verschiedene  406,  ihr  Ka- 
lorienwert  und  AuskOmmlichkeit  408. 

—  Unterem£Lhrung  392,  409.  Hungertag 
409,425.Fasttag445.  Gemflsetag  416, 446. 

—  bei  Spezialheilmethoden  452. 

—  Toleranzbestimmung  im  Beginn  der 
Di&tkur  410.  Verschiedenheit  der  Be- 
handlung bei  leichten,  mittelschweren 
und  schwersten  FaUen  412.  Inszenierung, 
plOtzlich  Oder  allm&hlich  411.  Erfolg  der 
Diatkur,  Toleranzbesserung  414.  StOrung 
der  Kur  durch  Acidose  414.  Erfolge  und 
Aussichten  der  Diatkur  416,  419,  426, 
ihre  Gefahren  424.  Anstaltsbehandlung 
416,  444.  Pflege  des  Diabetischen  445. 

~  Muskeltatigkeit  432.  Massage  433.  Ruhe- 
kur  433. 

—  Brunnenkuren,  Karlsbad,  Vichy,  Neuen- 
ahr  442. 

—  Organextrakte  und  Fermente,  Pankreas 
und  Pankreaspraparate,  Darmsaft,  Opo- 
therapie  h^patique,  Hefe,  Diastase  441. 
Rodagen  441. 

—  Hygiene  des  Diabetischen  439.  Hydro- 
therapie  442. 

—  Psychotherapie  441. 

—  Spezialheilmethoden  452.  Donkins  Kur, 
Mosses  KartoCTelkur,  Dttrings  Kur, 
Strafiers  Miichkur,  Gremfisekur  453. 

—  MedikamentCse.Alkalien438.Ammoniak 
437.  AntimelUn,  Antipyrin  438.  Arsen 
436.  Aspirin  437.  Bohnenwasser  439. 
Bromkalium  436,  442.  Benzosaures  Na- 
tron 439.  Chinin  434,  442.  Chinasaure 
439.  Chloralhydrat  438,  442.  Codein  436. 
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